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Что необходимо знать 
о псориазе
В Москве 24 октября 2017 г. в преддверии Всемирного дня борьбы с псориазом состоялось интерактивное 
мероприятие. Организатор – компания «Новартис Фарма» хотел привлечь внимание к наиболее острым 
проблемам, связанным с данным заболеванием.

На к а н у не  В с ем и рног о 
дня борьбы с  псориазом 
по  инициативе компа-

нии «Новартис Фарма» состоя-
лось интерактивное мероприя-
тие для журналистов и  блогеров 
«Невидимое становится види-
мым». Ведущие эксперты в облас-
ти дерматологии и  психологии, 
а  также представители пациент-
ского сообщества и средств массо-
вой информации собрались вмес-
те, чтобы понять, насколько тема 
псориаза является «видимой» для 
общества. 
Псориаз – это не просто наличие 
проблем с кожей, это серьезное не-
инфекционное хроническое ауто-
иммунное заболевание. Примерно 
у  30% пациентов диагностиру-
ется псориатический артрит1, 2. 
Псориатический артрит  – состо-
яние, при котором наблюдается 
поражение суставов, сопровож-

дающееся развитием тяжелых 
симптомов, включая боль, скован-
ность движений и  необратимые 
повреждения суставов2, 3. Псориаз 
нередко протекает на фоне сахар-
ного диабета, заболеваний сердца 
и депрессии1, 3. 
Распространенность данного за-
болевания значительно выше, чем 
было принято считать. В мире им 
страдают более 125 млн человек. 
В России, согласно официальным 
данным, насчитывается порядка 
3 млн больных4. 
Однако, по  мнению экспертов,  
в среднем около 4% населения пла-
неты имеют данную патологию5. 
В России распространенность псо-
риаза варьируется в зависимости 
от территории – от 0,72 до 11,8%3, 6. 
Это означает, что больные псориа-
зом могут быть среди наших близ-
ких и знакомых, о чем мы можем 
даже не догадываться.

Одна из основных проблем боль-
ных псориазом  – социальная 
и психологическая стигматизация 
и дискриминация.
Среди тех, кто страдал или стра-
дает от  этой патологии, Уинстон 
Черчилль, Генри Форд, Джон 
Рокфеллер, Владимир Набоков, 
Джон Апдайк, Камерон Диас, 
Ким Кардашьян и  многие другие. 
Заболевание не  помешало им до-
биться успеха, но, по  признанию 
Джона Апдайка, всегда отравляло 
жизнь: «Если бы мир смотрел на ме-
ня, он подивился бы, почему живот 
у  меня словно исклеван большой 
птицей, весь в красных кружках ве-
личиной с мелкую монету»7.
Лариса КРУГЛОВА, д.м.н., за-
ведующая кафедрой дермато-
венерологии и  косметологии 
Центральной  государственной 
медицинской академии, отме-
тила, что существует много ми-

1 National Psoriasis Foundation. Psoriatic disease: about psoriasis // www.psoriasis.org/about-psoriasis. Accessed January 2016.
2 Mease P.J., Armstrong A.W. Managing patients with psoriatic disease: the diagnosis and pharmacologic treatment of psoriatic arthritis in 
patients with psoriasis // Drugs. 2014. Vol. 74. № 4. P. 423–441.
3 Молочков В.А., Бадокин В.В., Альбанова В.И., Волнухин В.А. Псориаз и псориатический артрит. М., 2007.
4 US Census Bureau, International Data Base, 2004. 
5 Parisi R., Symmons D.P., Griffi  ths C.E. et al. Global epidemiology of psoriasis: a systematic review of incidence and prevalence // J. Invest. 
Dermatol. 2013. Vol. 133. № 2. P. 377–385.
6 International Federation of Psoriasis Associations // www.worldpsoriasisday.com/web/page.aspx?refi d=114. 
7 Апдайк Дж. Кентавр. 1963.
8 Benoit S., Hamm H. Childhood psoriasis // Clin. Dermatol. 2007. Vol. 25. № 6. P. 555–562. 
9 Bhosle M.J., Kulkarni A., Feldman S.R., Balkrishnan R. Quality of life in patients with psoriasis // Health Qual. Life Outcomes. 2006. Vol. 4. ID 35. 
10 Globe D., Bayliss M.S., Harrison D.J. Th e impact of itch symptoms in psoriasis: results from physician interviews and patient focus groups // 
Health Qual. Life Outcomes. 2009. Vol. 7. № 1. ID 62.
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фов о  данном заболевании. 
Один из них – что псориаз зара-
зен. Однако псориазом нельзя 
ни  заразить, ни  заразиться. Это 
хроническое неинфекционное 
заболевание, которое обусловле-
но генетической предрасположен-
ностью. Патология может про-
явиться в любом возрасте, но чаще 
всего поражает молодых людей8. 
К сожалению, псориаз неизлечим, 
но у современной медицины есть 
средства, позволяющие контроли-
ровать его и  существенно повы-
сить качество жизни пациентов. 
Однако по-прежнему многие вы-
нуждены скрывать свою болезнь, 
боясь столкнуться с непонимани-
ем окружающих. Те же, кто не хочет 
или не может прятать от посторон-
них проявления патологии, стано-
вятся «невидимками». Их игнори-
руют в обществе, не желают иметь 
с ними дел, боясь заразиться. 
Страх, рожденный растерянно-
стью и незнанием, мешает окру-

жающим разглядеть за болезнью 
живого человека, его уникаль-
ность. 
Модератор встречи, известный бло-
гер и общественный деятель Ольга 
САВЕЛЬЕВА поделилась своим 
опытом: «Я знаю, как тяжело быва-
ет в периоды обострения болезни. 
И это связано не только с физичес-
кими ощущениями, но и с эмоцио-
нальным состоянием. Обострение 
зачастую возникает без всякой ви-
димой причины, иной раз этому 
может способствовать стресс, смена 
климата или времени года, непра-
вильное питание, применение ле-
карственных средств, механическое 
или химическое воздействие на ко-
жу. Каждый такой эпизод меняет 
привычный уклад жизни, застав-
ляет отказываться от планов, вызы-
вает желание спрятаться от самой 
себя. Это рождает новый стресс, 
и ты попадаешь в замкнутый круг, 
вырваться из которого стоит боль-
ших усилий». 

По  словам пациентов, для них 
очень важна реакция окружаю-
щих: смогут ли им при встрече 
пожать руку, по-дружески обнять, 
принять на  работу, влюбиться 
и т.д. От этого зависит, смогут ли 
они почувствовать себя уверенно, 
включенной в социум личностью.
Марина САМУШИЯ, д.м.н., пси-
холог, подтвердила, что пациенты 
с псориазом часто стыдятся своего 
состояния. Кроме того, психологи-
ческий стресс в сочетании с болью 
и иммунопатологическими наруше-
ниями может привести к развитию 
депрессии, тревожным состояниям, 
социофобии, даже у тех, кто не ис-
пытывает психологического дис-
комфорта от наличия патологии9, 10. 
Это свидетельствует о том, что па-
циентам с псориазом может быть 
необходима квалифицированная 
психологическая помощь. И конеч-
но, поддержка и  помощь близких 
и родных в приятии себя, в обрете-
нии уверенности.  

Реклама
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В1-лимфоциты представляют собой отдельную субпопуляцию B-клеток 
в организме человека и мышей. Они задействованы в первой линии 
защиты организма от инфекций – способны отвечать на Т-независимые 
(ТН) антигены 2-го типа (без участия Т-клеток). 
В1-лимфоциты локализуются преимущественно в серозных полостях 
(брюшной и плевральной) и лимфоидной ткани слизистых оболочек. 
В слизистой оболочке кишечника В1-клетки вырабатывают 
значительную часть иммуноглобулина (Ig) А. 
Для переключения изотипов иммуноглобулинов требуются 
сигналы от Т-лимфоцитов, однако в тонкой кишке переключение 
изотипа с IgM на IgA происходит в TН-В1-клетках, не получающих 
помощи Т-клеток. Предполагается, что в этом процессе могут 
участвовать гамма-дельта-Т-лимфоциты, которые, так же как 
B1-лимфоциты, в онтогенезе появляются раньше других Т-клеток 
и имеют сходную с В1-клетками локализацию в организме. Установление 
механизмов взаимодействия В1- и гамма-дельта-Т-лимфоцитов 
при иммунном ответе на ТН-2-антигены является актуальной 
задачей. Для прогнозирования возможных путей такого взаимодействия 
применяли биоинформационный анализ. 
Проведенное исследование позволило получить данные о клеточных 
маркерах и ключевых сигнальных путях, которые могут быть 
вовлечены в это взаимодействие, а также о регуляторных 
внутриклеточных структурах – малых РНК, которые способны влиять 
на отдельные компоненты сигнальных путей. 

Ключевые слова: В1-лимфоциты, гамма-дельта-Т-лимфоциты, 
иммуноглобулин А, кишечник, T-независимые антигены 2-го типа

Введение
В1-клетки  – отдельная субпопу-
ляция B-лимфоцитов в организме 
человека и мышей. 
В отличие от B2-клеток, представ-
ленных преимущественно в  се-
лезенке, лимфоузлах и  костном 
мозге, В1-лимфоциты локализу-
ются в серозных полостях (пери-
тонеальной и брюшной), а также 
в  лимфоидной ткани слизистых 
оболочек, в частности в слизистой 
оболочке кишечника. 
В  онтогенезе В1-клетки появля-
ются раньше В2-лимфоцитов. 
Предшественники В1-клеток миг-
рируют из фетальной печени в се-
розные полости. Считается, что 
они могут сохраняться в  течение 
всей жизни. Это подтверждается 
зародышевой организацией генов 
иммуноглобулинов (Ig) В1-клеток. 
Однако получены данные о  том, 
что по  крайней мере часть В1-
клеток взрослого организма может 
образовываться в костном мозге. 
В1-лимфоциты отвечают преиму-
щественно на Т-независимые (ТН) 
антигены 1-го и 2-го типов. 
ТН-1-агенты в достаточно высоких 
концентрациях способны индуци-
ровать поликлональную активацию 
B-лимфоцитов (зрелых и незрелых) 
и продукцию Ig. Классическим при-
мером ТН-1-антигена служит липо-
полисахарид. 
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ТН-2-агенты имеют преимущест-
венно небелковую природу, боль-
шой размер молекул и регулярно 
повторяющиеся эпитопы, вслед-
ствие чего способны вызывать 
кластеризацию иммуноглобули-
новых рецепторов на поверхнос-
ти В-клеток. В  результате фор-
мирующийся сигнал достигает 
силы, достаточной для активации 
лимфоцита, и  второго сигнала 
от Т-клетки не требуется (это оп-
ределяет Т-независимость ответа). 
ТН-2-агенты в отличие от ТН-1-
агентов способны активировать 
В-клетки только специфически, 
поэтому на них отвечают преиму-
щественно B1-лимфоциты, спо-
собные к ТН-ответу [1].
IgA – основной изотип иммуногло-
булинов в  слизистых оболочках, 
играющий ключевую роль в  нор-
мальном функционировании ор-
ганизма. В частности, IgA препятс-
твует проникновению патогенов 
в  организм через слизистые обо-
лочки. S. Wolbank и соавт. устано-
вили, что антитела 2F5IgA, 2F5IgM 
и 2G12IgM эффективно ингибиру-
ют первые стадии проникновения 
ВИЧ через слизистые оболочки [2]. 
Большая часть IgA вырабатывается 
в слизистой оболочке кишечника, 
преимущественно B1-клетками. 
Образование В1-лимфоцитами 
IgA в  тонкой кишке свидетельс-
твует о том, что в ТН-В1-клетках 
происходит переключение изо-
типа с IgM на изотип IgA [3]. При 
ответе на Т-зависимые (ТЗ) анти-
гены для переключения изотипов 
В2-лимфоцит должен получить 
второй сигнал от  Т-клетки. Чем 
в отсутствие классической помощи 
Т-клеток обеспечивается переклю-
чение классов иммуноглобулинов 
в  В1-клетках и  как оно осущест-
вляется, в настоящее время не из-
вестно. Предполагается, что в этом 
процессе могут участвовать гамма-
дельта-Т-клетки [4–6].
Гамма-дельта-Т-лимфоциты стали 
активно изучаться недавно. На дан-
ный момент выявлена их способ-
ность распознавать некоторые 
антигены и выступать в роли анти-
генпрезентирующих клеток (АПК). 
Кроме того, они обладают цитоток-
сическими свойствами, поэтому 

рассматриваются как потенциаль-
ные терапевтические мишени [7]. 
Гамма-дельта-Т-лимфоциты, так 
же как B1-лимфоциты, образу-
ются в онтогенезе раньше других 
Т-лимфоцитов. Они локализуются 
преимущественно на коже и сли-
зистых оболочках, в  том числе 
в лимфоидной ткани, ассоцииру-
ющейся со  слизистой оболочкой 
кишечника. 
Недостаточность популяции 
интраэпителиальных  гамма-
дельта-Т-клеток может обусловить 
развитие некротических энтероко-
литов [8], что свидетельствует о ре-
гуляторных свойствах этих клеток.
Способность  гамма-дельта-Т-кле-
ток влиять на образование антител 
В1-клетками прямой эксперимен-
тальной проверке не подвергалась, 
и вопрос об их роли в переключении 
синтеза с IgM на IgA в В1-клетках 
кишечника по-прежнему остает-
ся открытым. Однако имеется до-
статочное количество сообщений 
о  влиянии некоторых субпопуля-
ций гамма-дельта-Т-клеток на уро-
вень нормальных иммуноглобули-
нов в организме [9]. 
Изучение особенностей переклю-
чения на IgA B1-клеток кишечника 
позволит разработать новые тера-
певтические подходы к лечению за-
болеваний кишечника инфекцион-
ной и неинфекционной природы. 
Учитывая высокую затратность 
экспериментальных исследований, 
представлялось необходимым су-
зить круг задач и использовать био-
информационные методы анализа.
Целью данной работы стало прове-
дение биоинформационного анали-
за для выявления возможных путей 
взаимодействия B1-лимфоцитов 
с гамма-дельта-Т-клетками, кото-
рые могут иметь отношение к гу-
моральному иммунному ответу 
на ТН-2-агенты, а также роли ма-
лых РНК (miRNA) в продукции ан-
тител, активации и пролиферации 
B1-клеток.

Материал и методы 
В  биоинформационном исследо-
вании использована программа 
Pathway Studio® и  реферативная 
база данных ResNet® компании 
Ariadne Genomics (США). 

Объектами изучения стали анно-
тации биологических объектов 
(в  частности, белков, клеточных 
процессов и  болезней), а  также 
функциональные связи между ни-
ми, сформированные в результате 
обработки текстового массива пол-
нотекстовых статей и абстрактов, 
индексированных в MEDLINE.
В качестве модели случайного пе-
ресечения множеств использова-
лось гипергеометрическое распре-
деление. Распределение процессов 
по приоритетам проводилось про-
граммой. Чем меньше значение p, 
тем больше вероятность, что  ге-
ны, попавшие в конкретный про-
цесс, отнесены к нему не случай-
но. Результат считался значимым 
при p = 0,01. С увеличением гене-
ральной совокупности значение 
p уменьшается, то есть вероятность 
того, что в произвольной выборке 
количество отмеченных объектов 
не случайно, возрастает.

Результаты и их обсуждение
Нами проанализирован список ге-
нов (база данных ResNet®), име-
ющих отношение к  В1- и  гамма-
дельта-Т-клеткам, транскрипция 
которых достоверно регулируется 
внутриклеточными сигнальными 
каскадами, описанными в литера-
туре. 
Результаты проведенной ра-
боты подтвердили, что  гамма-
дельта-Т-клетки участвуют в фун-
кционировании В1-лимфоцитов. 
На  рисунке 1 представлены воз-
можные пути взаимодействия этих 
субпопуляций. 
Один из  таких сигнальных путей 
приводит к продукции IgM. Как было 
отмечено ранее, B1-клеткам для от-
вета на антиген и синтеза/секреции 
антител не требуется помощь класси-
ческих Т-клеток. ТН-2-антиген аль-
фа (1→3) декстран благодаря своей 
структуре с регулярно повторяющи-
мися одинаковыми эпитопами вызы-
вает перекрестное связывание (клас-
теризацию) нескольких комплексов 
BCR и таким образом обеспечивает 
сигнал, достаточный для активации 
В1-лимфоцитов. Первыми образуют-
ся IgM-антитела. 
Важную функцию в  переключе-
нии изотипов иммуноглобулинов 
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В-клетками с IgM на другие классы 
выполняет индуцированная акти-
вацией цитидин дезаминаза (AID). 
AID участвует в соматическом ги-
пермутировании (SHM), конвер-
сии  генов и  рекомбинации при 
переключении изотипов иммуно-
глобулинов в B-клетках иммунной 
системы. В настоящее время AID 
признана основным ферментом, 
обеспечивающим разнообразие 
изотипов иммуноглобулинов. 
У мышей с врожденным дефицитом 
AID количество непатогенных ана-
эробных бактерий в тонкой кишке 
увеличено. Кроме того, у них обра-
зуется много лимфоидных фолли-
кулярных структур, выстилающих 
тонкую кишку. У пациентов с имму-
нодефицитом изменена кишечная 

микрофлора. Дисбаланс микрофло-
ры кишечника и других слизистых 
оболочек связан с блокировкой AID-
опосредованной рекомбинации при 
переключении изотипа (для получе-
ния IgA) в В-лимфоцитах [10].
Механизм действия AID заключа-
ется в замене цитидина на уридин 
в  молекуле ДНК, что приводит 
к точечным мутациям и рекомби-
нации генов иммуноглобулинов. 
Результаты проведенного биоин-
формационного анализа проде-
монстрировали, что AID играет 
большую роль в функционирова-
нии В1-клеток.
Нами установлено, что транс-
крипционный фактор каппа-би 
(NF-κB) способствует индукции 
AID в  В1-клетках, а  также интер-

лейкинов (IL) 2 и 4 Т-лимфоцитами. 
IL-2 влияет на  дифференцировку 
и  пролиферацию Т-лимфоцитов, 
вырабатывается Т-клетками в  от-
вет на  антигенную и  митогенную 
стимуляцию. Для образования 
IL-2 гамма-дельта-Т-клетками тре-
буется стимуляция через CD28 
[11]. Другой цитокин, вырабаты-
ваемый Т-клетками, – IL-4. Он ре-
гулирует рост и дифференцировку 
В-лимфоцитов, а  также процессы 
биосинтеза и  секреции антител. 
Установлено, что его могут выраба-
тывать гамма-дельта-Т-лимфоциты, 
в частности, при контактных дерма-
титах, вызванных стероидами [12]. 
Таким образом, данные, полу-
ченные с  помощью биоинфор-
мационного анализа, позволяют 

Гамма-дельта-Т-клетки
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B1 B-клетки
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Рис. 1. Карта экспрессионных мишеней канонического сигнального пути для В1-клеток
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спрогнозировать влияние гамма-
дельта-Т-клеток на B1-лимфоциты 
посредством выработки IL-2 и -4.
Был выявлен также ряд марке-
ров, вовлеченных в функциональ-
ную активность В1-лимфоцитов. 
Распознавание IL-2 рецепторами 
(IL-2RG и IL-2RB) приводит к акти-
вации тирозинкиназ JAK1 и JAK3. 
Активация JAK1 происходит 
также при активации рецептора 
IL-4 (IL-4R). JAK1 и JAK3 обеспе-
чивают фосфорилирование STAT6 
и STAT5A, за счет чего происходит 
активация AID и RAG-полимеразы 
(RAG1 и RAG2) (RAG – ген, активи-
рующий рекомбинацию). 
Таким образом, воздействие 
IL-2 и -4 на B1-клетки должно вы-
зывать рекомбинацию V-генов 
иммуноглобулинов. Ранее было 
показано, что STAT6 и NF-kB ассо-
циированы с индукцией ряда генов 
[13–15] и между этими факторами 
транскрипции существует взаи-
модействие [16]. Синергический 
эффект STAT6 и NF-kB, по-види-
мому, лежит в основе связи между 
распознаванием IL-4 и CD40 и ин-
дукцией экспрессии гена AID [17].
Еще один фактор, который был 
выявлен в  результате биоинфор-
мационного анализа,  – рецептор 
CD40. Последний при взаимодейс-
твии с  CD40L (CD154) способен 
вызывать активацию и  пролифе-
рацию B-клеток. Следует отметить, 
что лиганд CD40  – CD40L явля-
ется характерным маркером для 
CD4+-Т-клеток и  нетипичным  – 
для гамма-дельта-Т-клеток. Однако 
в литературе упоминается о CD4+-
гамма-дельта-Т-лимфоцитах [18] 
и об экспрессии CD40L на активи-
рованных гамма-дельта-Т-лимфо-
цитах [19]. 
Гамма-дельт а-Т-кле тки мо-
гут выступать как АПК для 
CD4+-T-лимфоцитов [20], что поз-
воляет предположить косвенное 
их влияние на иммунный ответ. 
По  мере старения B1-клетки мы-
ши перестают экспрессировать 
в  больших количествах костиму-
лирующую молекулу CD86 и  ста-
новятся мощными активатора-
ми CD8+-T-клеток [21], а  так как 
часть гамма-дельта-Т-лимфоцитов 
в кишечнике являются CD8+, нельзя 
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Рис. 2. Карта экспрессионных мишеней канонического сигнального пути для гамма-дельта-Т-лимфоцитов

исключать возможность прямого 
взаимодействия B1-клеток с гамма-
дельта-Т-клетками (рис. 2).
В разных источниках встречаются 
данные о том, что В1-клетки могут 

быть и  ТЗ. B B1-клетках отсутс-
твуют существенные дефекты, ко-
торые не  позволяли бы отвечать 
на Т-клеточные стимулы, включая 
CD40L, IL-4 и -5 [22]. IL-5 также спо-
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возможно.
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ти фундаментальной иммунологии. 
Известно, что B1- и  гамма-дельта-
Т-клетки участвуют в развитии ря-
да заболеваний. Так, В1-лимфоциты 
за дейс твованы в  развитии 
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выявить мишени для терапевтичес-
кого воздействия и реализовать пер-
сонализированный подход.
Полученные в  исследовании 
данные свидетельствуют, что 
B1- и гамма-дельта-Т-клетки мо-
гут выступать в  качестве новых 
терапевтических мишеней. 
Терапия многих заболеваний 
(в  частности, воспалительных 

и  инфекционных) тесно связана 
с  молекулярными технологиями. 
Подходы к  miRNA-опосредован-
ной регуляции активности клеток 
занимают в ней не последнее мес-
то. Они потенциально могут быть 
использованы для регуляции вос-
палительных процессов в кишеч-
нике. 
Однако остается ряд вопросов: со-
здание комплексного препарата или 
монопрепаратов, которые будут ме-
нять ряд клеток или будут направ-
лены только на определенный эф-
фект, а также доставку нуклеиновых 
кислот (регуляторных РНК). 

Заключение
Биоинформационный подход, ис-
пользуемый нами для прогнози-
рования путей взаимодействия 
B1- и  гамма-дельта-Т-лимфоци-
тов, позволил определить наибо-
лее вероятные из них и основные 
сигнальные каскады, участвующие 
в  таком взаимодействии. Кроме 
того, метод дал возможность спро-
гнозировать участие некоторых ви-
дов miRNA в этих процессах. 
Дальнейшее изучение связи между 
B1- и гамма-дельта-Т-лимфоцита-
ми позволит по-новому взглянуть 
на  патогенез ряда заболеваний, 
в которых участвуют субпопуля-
ции этих клеток.  
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B-1 lymphocytes represent a separate subpopulation of B cells in the human body and mice, and participate 
in the first line of defense against infection. They are able to respond to T-independent type 2 antigens 
(without the involvement of T cells). It is known that B-1 lymphocytes are localized primarily in the serous cavities 
(abdominal and pleural) and in the lymphoid tissue of the mucous membranes. In the intestinal mucosa B-1 cells 
produce a significant portion of IgA. Usually, signals from T lymphocytes are required to switch immunoglobulin 
isotypes; however, it is known that the isotype is switched from IgM to IgA in T-independent B-1 cells which do 
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similar to B-1 cells. The identification of the mechanisms of B-1 and γδT lymphocytes interaction in the process 
of immune response to TI-2 antigens is an urgent task. To predict possible ways of such interaction bioinformatics 
analysis was used. As a result, data about cell markers and key signaling pathways that can participate 
in this interaction were obtained. Also, data have been obtained about miRNA, regulatory intracellular structures, 
which can affect individual components of the signaling pathways. 
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В структуре всех патологий волос более 80% приходится на нерубцовую 
алопецию (андрогенетическую, диффузную, гнездную). Ею страдают 
30–40% лиц в возрасте до 50 лет.
В настоящее время установлены молекулярные механизмы контроля 
и инициации роста волосяных фолликулов, а также роль молекулярных 
регуляторов перехода фолликула из одной фазы в другую. 
В статье рассмотрена уникальная система Селенцин®, включающая 
лекарственные и косметические средства, представлены результаты ее 
применения у пациентов с диффузной алопецией, дан краткий обзор новинки – 
лосьона-спрея для восстановления густоты волос Селенцин® Peptide Active.

Ключевые слова: физиология волос, алопеция, лечение, Селенцин

Общее количество волос 
на теле составляет несколь-
ко сотен тысяч, на голове – 

около одной сотни тысяч. Средняя 
продолжительность жизни волоса 
варьируется от нескольких меся-
цев до нескольких лет [1, 2].
Выделяют следующие типы волос: 
лануго  – очень тонкие волосы, 
покрывающие тело семи- – вось-
мимесячного плода (первичный 
волосяной покров), веллус – тон-
кие короткие пушковые волосы, 
располагающиеся практически 
по всему кожному покрову, длин-
ные – толстые и пигментирован-
ные волосистой части  головы, 
щетинистые  – короткие толстые 
пигментированные, формирую-
щие брови и ресницы, а также рас-
полагающиеся в  области бороды 
и усов, на лобке и в подмышечных 
впадинах [2–4]. 
Формирование и рост волоса про-
исходит из волосяного фолликула, 

который проходит три фазы: ана-
ген, катаген, телоген [2–4]. Первая 
фаза является самой активной 
и  включает формирование воло-
сяного фолликула и начало роста 
волоса (скорость роста около 0,3–
0,5 мм/сут). Продолжительность 
анагена составляет от двух до шес-
ти лет [2]. Вторая фаза считается 
переходной. Длительность катаге-
на – две-три недели. Синтез белка 
в волосе прекращается, фолликул 
перемещается к поверхности эпи-
дермиса. Его размер уменьшается 
до 70%. Таким образом, в  ката-
гене корень волоса, напоминаю-
щий колбу, отделяется от сосочка 
и продвигается наружу [4]. Третья 
фаза – фаза покоя, которая длит-
ся от  двух до четырех месяцев. 
Фолликул представляет собой 
тяж спящих клеток, располагаю-
щийся над плотно упакованными 
фибробластами сосочка. Колба во-
лоса с непигментированной луко-

вицей может сохраняться в фол-
ликуле до конца фазы метанагена 
следующего цикла волоса [2–4]. 
Фолликул спонтанно вступает 
в  фазу анагена в  конце телогена. 
Механическое удаление волос, на-
ходящихся в телогене, всегда вле-
чет наступление анагена. 
В последнее время выделяют еще 
две фазы. Экзоген  – выпадение 
волоса, неоген  – короткая фаза 
восстановления, следующая сразу 
после телогена [2]. 
Физиологическая циклическая ак-
тивность волосяных фолликулов 
неодинакова. В  норме 85% фол-
ликулов волосистой части головы 
находятся в  анагене, 14%  – в  те-
логене и  только 1%  – в  катагене. 
Продолжительность фаз зависит 
от возраста, локализации, эндоген-
ных и экзогенных факторов [2–4]. 
Молекулярные механизмы контро-
ля и инициации роста волосяных 
фолликулов, а также роль регуля-
торов перехода фолликула из од-
ной фазы в  другую в  настоящее 
время хорошо изучены [3]. В част-
ности, установлено паракринное 
воздействие на цикл развития во-
лоса эпителиоцитов внутреннего 
корневого влагалища волосяного 
фолликула, продуцирующих фак-
торы роста: фибробласты, в част-
ности фибробласты 1-го  типа, 
трансформирующий фактор роста 
альфа, сигнальные молекулы Sonic 
Hedgehog Homolog (SHH), бета-ка-
тенин и др. [5]. Известно, что белок 
SHH является ключевым регулято-
ром клеточного роста и дифферен-
цировки. Изменения в сигнальных 
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путях этого белка могут привести 
к  нарушению развития волося-
ных фолликулов и, как следствие, 
алопеции [6]. В  анагене клетки 
соединительной ткани сосочка 
интенсивно секретируют синде-
кан 1 (семейство протеогликанов), 
содержание которого снижается 
по мере инволюции фолликула [6]. 
Выявлено также влияние  гормо-
нов на фазы волосяных фоллику-
лов – их структурные компоненты 
имеют рецепторы к половым гор-
монам, гормонам щитовидной же-
лезы, глюкокортикоидам [6]. 
Особый интерес представляют ан-
дростендион и дегидротиандросте-
рон – андрогены, вырабатываемые 
надпочечниками и  яичниками. 
Дигидротестостерон инициирует 
синтез трансформирующего факто-
ра роста бета 2, который не только 
угнетает пролиферативную актив-
ность кератиноцитов, но и стиму-
лирует синтез каспаз. Это способст-
вует быстрому переходу волосяного 
фолликула в фазу катагена. 
Аналогичное действие оказыва-
ют глюкокортикоиды. Они инду-
цируют апоптоз кератиноцитов 
волосяного фолликула, стимули-
руя быструю смену анагена, ката-
гена и телогена. При этом продол-
жительность катагена значительно 
уменьшается, жизненный цикл во-
лоса укорачивается. 
Эстрогены стимулируют рост во-
лос, ускоряя наступление анагена 
после телогена. 
Дефицит  гормонов щитовидной 
железы приводит к увеличению ко-
личества волосяных фолликулов, 
находящихся в фазе телогена, и, как 
следствие, выпадению волос. 
В  регуляции морфогенеза волося-
ного фолликула участвуют нейро-
пептиды и  нейротрансмиттеры. 
Установлено, что они стимулиру-
ют процесс перехода волосяного 
фолликула от фазы активного рос-
та к  фазе репрессии нейротрофи-
на  3 и  нейротрофического фак-
тора  головного мозга. Некоторые 
нейротрофические факторы, преж-
де всего нейротрофический фак-
тор головного мозга, ассоциируются 
с негативным контролирующим сиг-
налом в отношении эффектов анд-
рогенов на волосяной фолликул [7].

Определенная роль в  регуляции 
жизненного цикла волоса отво-
дится генетическому коду. Так, ге-
ны, контролирующие циркадные 
ритмы, способны модулировать 
анаген. Российскими учеными вы-
явлен  ген LIPH короткого плеча 
третьей хромосомы, рецессивная 
мутация которого в виде выпаде-
ния фрагмента длиной в 985 нук-
леотидов обусловливает разви-
тие гипотрихоза [8].
Негативное влияние на  развитие 
волосяного фолликула и качество 
волос оказывают тяжелые заболева-
ния, железодефицитные состояния, 
прием некоторых лекарственных 
препаратов, стресс, неполноценное 
питание (диеты), длительное груд-
ное вскармливание, неправильный 
уход за волосами и т.д. 

Определение алопеции и ее виды 
Алопеция (греч. ἀλωπεκία – облысе-
ние, плешивость) – патологическое 
выпадение волос, приводящее к их 
заметному поредению или полно-
му исчезновению в определенных 
областях головы или туловища. 
К  наиболее распространенным 
видам алопеции относятся андро-
генетическая, диффузная (симпто-
матическая),  гнездная (очаговая) 
и рубцовая. 
Андрогенетическая алопеция – ис-
тончение волос, ведущее у мужчин 
к облысению теменной и лобной 
областей, у  женщин  – к  пореде-
нию волос в области центрального 
пробора  головы с  распростране-
нием на боковые поверхности. Эта 
патология является причиной об-
лысения мужчин более чем в 95% 
случаев. В  отношении женщин 
данные варьируются  – от  20 до 
90% случаев, что связано с менее 
выраженной клинической карти-
ной и трудностью диагностики [2]. 
Андрогенетическая алопеция – ге-
нетически обусловленное заболе-
вание. Повреждающее воздейст-
вие на  волосяные фолликулы 
оказывают активные формы тес-
тостерона  – дигидротестостеро-
на, образующегося под влиянием 
5-альфа-редуктазы. Проникая 
в клетки фолликулов, дигидротес-
тостерон вызывает их дистрофию 
и дистрофию производимых ими 

волос [2]. Волосы становятся тон-
кими, короткими, бесцветными 
(пушковые) и не могут прикрыть 
кожу  головы. В  результате появ-
ляется лысина. Через 10–12 лет 
от начала заболевания устья фол-
ликулов зарастают соединитель-
ной тканью и перестают произво-
дить даже пушковые волосы. 
Чувствительность волосяных 
фолликулов к  дигидротестосте-
рону зависит от  набора  генов. 
Cклонность к  патологическому 
выпадению волос в 73–75% случа-
ев наследуется по материнской ли-
нии, в 20% – по отцовской. Только 
5–7% предрасположенных к анд-
рогенетической алопеции являют-
ся первыми в роду [4]. 
Ученым удалось определить, с ка-
кими особенностями ДНК связа-
но уменьшение количества волос. 
Эти данные уже используются 
для определения склонности к на-
следственному облысению как 
мужчин, так и женщин.
Диффузная алопеция характеризу-
ется выраженным равномерным 
выпадением волос по всей повер-
хности волосистой части  головы 
у мужчин и женщин в результате 
нарушения циклов развития во-
лос. Ее также называют симпто-
матической, поскольку является 
следствием нарушения работы 
всего организма. 
По распространенности диффуз-
ная алопеция занимает второе 
место после андрогенетической. 
В  большей степени заболеванию 
подвержены женщины [7–9].
Выделяют две формы диффузной 
алопеции: телогеновую и  анаге-
новую. При телогеновой фор-
ме практически 80% волосяных 
фолликулов досрочно переходят 
в  фазу телогена и  активное вос-
произведение волос прекращает-
ся [7]. Однако выпавшие волосы 
полностью восстанавливаются че-
рез три – девять месяцев, так как 
в  отличие от  андрогенетической 
алопеции не  происходит  гибели 
волосяных фолликулов.
Гнездная алопеция  – патологи-
ческое выпадение волос в  ре-
зультате повреждения клеток 
корневой системы факторами им-
мунной защиты. Частота эпизо-
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дической гнездной алопеции сре-
ди разных популяций колеблется 
от 0,5 до 2,5%.
Заболевание манифестирует в ви-
де одного или нескольких округ-
лых очагов облысения. 
Выделяют следующие стадии гнезд-
ной алопеции: очаговую, многооча-
говую, субтотальную, тотальную 
и  универсальную. При последней 
стадии повреждение волос наблю-
дается по всему телу, что указывает 
на  системность и  поступательное 
развитие аутоиммунного процесса. 
Тотальная и универсальная алопе-
ции часто сопровождаются повреж-
дением ногтевых пластин (точечная 
ониходистрофия). 
На  долю рубцовой алопеции при-
ходится только 1–2% случаев [2]. 
Общей чертой разных форм рубцо-
вой алопеции является необрати-
мое повреждение волосяных фол-
ликулов и появление на их месте 
соединительной (рубцовой) ткани. 
В основе их патогенеза могут лежать 
инфекции (вирусные, бактериаль-
ные, грибковые). Если лечение ин-
фекции проведено своевременно, 
волосы могут сохраниться. 
Рубцовая алопеция нередко яв-
ляется следствием физических 
травм  – ранений, тепловых или 
химических ожогов. 

Лечение
Лечение алопеции любого  генеза 
представляет сложную задачу. Для 
ее решения необходим комплекс-
ный подход. Следует остановить 
выпадение волос, выявить и  уст-
ранить провоцирующие факторы, 
провести патогенетическое лечение 
для улучшения микроциркуляции 
в  коже волосистой части  головы, 
питания волосяных фолликулов 
и стимуляции роста новых волос. 

Система Селенцин®
Исходя из результатов молекуляр-
ных исследований особенностей 
жизненного цикла волоса и факто-
ров, влияющих на формирование 
и развитие волосяного фолликула, 
косметические лаборатории Silab 
и Naturex (Франция) разработали 
уникальную инновационную сис-
тему коррекции выпадения волос 
Селенцин®, обладающую лечебны-

ми и косметическими эффектами. 
Специализированная космети-
ческая линия Селенцин® создана 
на основе уникальных запатенто-
ванных компонентов Anageline® 
и Seveov™. Первый получают из бе-
лого люпина, второй – из клубней 
маки перуанской.
Селенцин® – многокомпонентный 
лекарственный препарат, состоя-
щий из минералов в органических 
соединениях, что обеспечивает 
синергизм действия. Основными 
минералами являются кремниевая 
кислота и селен, которые увеличи-
вают пролиферацию кератиноци-
тов и  активизируют клеточный 
метаболизм волосяного сосочка.
Селенцин® воздействует на  раз-
ные причины выпадения волос. 
Он обладает выраженным дерма-
тотропным и себорегулирующим 
эффектами, стимулирует рост 
новых волос и  переход волося-
ных фолликулов из фазы телоге-
на в  фазу анагена, нормализует 
трансдермальное поступление 
питательных веществ к  волося-
ным фолликулам, а  также улуч-
шает приток крови к волосяным 
луковицам. Кроме того, препарат 
положительно влияет на  нерв-
ную регуляцию, стабилизирует 
эмоциональную лабильность при 
депрессии, микроциркуляцию, об-
мен веществ и гормональный фон. 
Тщательно подобранная доза ак-
тивных минералов в органических 
соединениях обеспечивает эффек-
тивность и безопасность использо-
вания. 
С  целью комплексного подхода 
к  терапии диффузной алопеции 
предложена специализированная 
лечебно-косметическая програм-
ма для воздействия на волосяные 
фолликулы. Она включает маски 
от  выпадения и  ломкости волос, 
укрепляющий лосьон Селенцин® 
Hair Therapy. Кроме того, в  про-
грамме предусмотрены средства 
для ухода за волосистой частью го-
ловы: шампунь и бальзам-ополас-
киватель Селенцин® Hair Therapy.
Beauty-коктейль Селенцин® вклю-
чает 16 активных компонентов: 
Anageline®, Seveov™, кофеин, био-
тин, витамины А и Е, пантенол, экс-
тракты крапивы, репейника, перца, 

хмеля, мяты, кератин, гидролизат 
коллагена, аллантоин, ментол.
Содержание Anageline® в  средс-
твах варьируется от 0,25 до 9%. 
Anageline® подавляет активность 
5-альфа-редуктазы, участвующей 
в  стероидогенезе. Это препятс-
твует превращению тестостерона 
в дигидротестостерон и, как след-
ствие, миниатюризации волосяных 
фолликулов, утончению и выпаде-
нию волос при андрогенной ало-
пеции. Данный эффект Anageline® 
сравним с эффектом финастерида. 
Anageline® положительно влияет 
на цикл жизни волос – продлевает 
активную фазу анагена, улучшает 
микроциркуляцию и  снабжение 
кислородом клеток кожи  головы, 
замедляет выпадение волос, укреп-
ляет волосяные фолликулы, улуч-
шает состояние кожи головы благо-
даря увеличению синтеза фактора 
роста сосудистого эндотелия. Так, 
в условиях in vitro даже 0,5%-ный 
раствор Anageline® повышал ме-
таболическую активность клеток 
волосяных луковиц на  21%, что 
способствовало уменьшению вы-
падения волос, активации их роста 
и увеличению густоты (рис. 1 и 2).
Sеveov™ – запатентованный актив-
ный компонент компании Naturex 
(Франция). Он предотвращает вы-
падение волос за счет увеличения 
плотности коллагена, контролиру-
ющего уровень влаги как в поверх-
ностном кожном слое, так и в воло-
се, стимулирует рост волос за счет 
повышения клеточной активности 
волосяных луковиц, защищает 
от экзогенных и эндогенных фак-
торов. В условиях in vitro Sеveov™ 
стимулировал рост волос на 93%.
Кофеин  – природный стимуля-
тор роста волос, мощный анти-
оксидант. Вещество способствует 
притоку питательных веществ не-
посредственно к волосяным луко-
вицам, продлевает фазу роста волос 
и  препятствует чрезмерному их 
выпадению. Согласно результатам 
исследований in vitro, проведенных 
в  клинике дерматологии и  аллер-
гологии Йенского университета 
(Германия), кофеин стимулирует 
рост волосяных фолликулов на 46%, 
увеличивает продолжительность 
жизни волоса на 36% [9]. 
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Витаминный комплекс системы 
Селенцин® представлен биотином, 
витаминами А и Е, пантенолом.
Биотин (витамин Н) необходим 
для роста здоровых волос – участ-
вует в  делении клеток и  про-
изводстве кератина. Вещество 
играет важную роль в питании во-
лосяных фолликулов, способству-
ет восстановлению глубоких сло-
ев волоса, препятствует сухости 
волос, повышает их эластичность, 
предотвращая тем самым появле-
ние секущихся кончиков.
Витамин A улучшает состояние 
кожи  головы, снижает чрезмер-
ную сальность, способствует рос-
ту волос, делает их более упругими 
и защищает от воздействия небла-
гоприятных факторов внешней 
среды. Дефицит витамина А  мо-
жет привести к выпадению волос 
и потере блеска, появлению перхо-
ти, сухости и ломкости. 
Витамин Е – один из основных ис-
точников питания волос. Являясь 
антиоксидантом, он улучшает 
кровообращение в  коже  головы, 
укрепляет волосяные фолликулы, 
оказывает увлажняющее и  смяг-
чающее действие, защищает ко-
жу и волосы от воздействия уль-
трафиолета и чрезмерной потери 
влаги при  горячей укладке, спо-
собствует восстановлению пов-
режденных и  пересушенных во-
лос, предотвращает их ломкость.
Пантенол (провитамин В5) спо-
собствует восстановлению элас-
тичности и здорового блеска волос, 
защищает структуру волоса от не-
гативных внешних воздействий.
Растительные экстракты кра-
пивы, репейника, перца, хмеля, 
мяты обусловливают эффектив-
ность и  безопасность системы 
Селенцин®. 
Крапива, насыщенная камедью, 
дубильными веществами, мине-
ральными солями, железом и ви-
тамином С, укрепляет волосы, сти-
мулирует их рост и предупреждает 
ломкость и сечение кончиков. 
Репейник богат биологически ак-
тивными веществами, такими как 
полисахарид инулин (до 45%), эс-
сенциальное (эфирное) масло (до 
0,18%), протеины (около 12%), 
соли калия, кальция, магния, жир-

ные кислоты, серосодержащие 
соединения, дубильные вещества, 
флавоноиды. Экстракт репейни-
ка усиливает обменные процессы 
в волосяном фолликуле, стимули-
рует обновление и укрепление ке-
ратинового слоя волос.
Экстракт перца – сильнейший ан-
тиоксидант, улучшает кровообра-
щение, глубоко проникает в ткани, 
не  задерживается на  поверхности 
кожи и разогревает ее изнутри, уве-
личивает проникновение других 
действующих веществ в  глубокие 
слои эпидермиса. Компонент помо-
гает снизить жирность волос, поло-
жительно влияет на  истонченные 
и окрашенные волосы, интенсивно 
насыщает луковицы волос витами-
нами и питательными веществами.
Экстракт из шишек хмеля широко 
используется в косметологии и де-
рматологии. Он восстанавливает 
жировой баланс кожи  головы, 
обогащает волосы витаминами 
и  микроэлементами, необходи-
мыми для роста, восстанавливает 
структуру волос, предотвращает 
избыточное их выпадение, прида-
ет здоровый внешний вид.
Мята обладает тонизирующим и ос-
вежающим свойствами. Ментол, 
содержащийся в  ее листьях, спо-

собствует расслаблению кожи голо-
вы и нормализации питания воло-
сяных луковиц, укрепляет волосы 
и придает им здоровый вид.
В  состав косметического комп-
лекса Селенцин® добавлены ве-
щества, ухаживающие за кожей 
волосистой части  головы и  вос-
станавливающие структуру воло-
са: кератин, гидролизат коллагена, 
аллантоин, ментол. Кератин – на-
туральный белок, один из  важ-
нейших компонентов волоса. Он 
обволакивает волосы и, проникая 
вглубь, восстанавливает повреж-
денные структуры, питает и при-
дает им силу и блеск.
Гидролизат коллагена – структур-
ный компонент соединительной 
ткани, который восстанавливает 
поврежденную оболочку и внут-
реннюю структуру волоса, прида-
ет ему эластичность и блеск.
Аллантоин оказывает смягчающее 
и  увлажняющее действие на  ко-
жу головы и волосы, способствует 
отделению отмерших клеток, ак-
тивизирует заживление ран и об-
новление клеток эпидермиса, так 
как влияет на разрастание новых 
фибробластов.
Средства лечебной косметичес-
кой линии Селенцин® подходят 

Рис. 1. Влияние Anageline® на активность 5-альфа-редуктазы 2-го типа 
(Silab, Франция)
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Рис. 2. Влияние Anageline® на синтез фактора роста сосудистого эндотелия 
(Silab, Франция)

А
кт

ив
но

ст
ь 

5-
ал

ьф
а-

ре
ду

кт
аз

ы
 2

-г
о 

ти
па 14

12
10

8
6
4
2
0

11,3
9,1 9,3

7,7

Группа 
Anageline® 2,50%

Группа 
Anageline® 0,25%

Группа 
финастерида

С
ин

те
з ф

ак
то

ра
 р

ос
та

 
со

су
ди

ст
ог

о 
эн

до
те

ли
я/

 
Гр

уп
па

 к
он

тр
ол

я,
 %

+30

45
40
35
30
25
20
15
10

5
0

+17

Группа Anageline® 0,25% Группа Anageline® 0,50%

Клиническая практика

15



Эффективная фармакотерапия. 40/2017

как женщинам, так и мужчинам. 
Они обеспечивают системное ре-
шение проблемы выпадения волос 
на  четырех этапах. Очищение  – 
специализированный шампунь 
от  выпадения волос, восстанов-
ление  – бальзам-ополаскиватель 
от  выпадения волос, усиленное 
воздействие – интенсивная маска 
от выпадения и ломкости волос – 
и  укрепляющий и  стимулирую-
щий лосьоны-спреи для кожи во-
лосистой части головы. 
Специализированный шампунь 
от  выпадения волос Селенцин® 
Hair Therapy благодаря входящим 
в его состав активным компонен-
там (Anageline®, кофеин, экстракты 
репейника, крапивы,  гидролизат 
коллагена, биотин, ментол) предо-
твращает избыточное выпадение 
волос, увеличивает количество 
волосяных луковиц в фазе актив-
ного роста, улучшает питание во-
лосяных фолликулов, укрепляет 
их, продлевая таким образом жиз-
ненный цикл волоса.
Бальзам-ополаскиватель бла-
годаря уникальному составу 
(Anageline®, кофеин, экстракт ре-
пейника, биотин, пантенол,  гид-
ролизат коллагена, экстракт мяты) 
оказывает выраженное укрепля-
ющее действие на волосяные лу-
ковицы. Натуральные компонен-
ты эффективно восстанавливают 
структуру поврежденных волос, 
интенсивно питают ослабленные 
корни и увлажняют кожу головы. 
При регулярном применении баль-
зама-ополаскивателя Селенцин® 
Hair Therapy приостанавливается 
чрезмерное выпадение волос, вос-
станавливается их естественный 
блеск и шелковистость, облегчает-
ся расчесывание.
Интенсивная маска Селенцин® 
Hair Therapy предназначена для 
укрепления, стимуляции роста 
и улучшения состояния ослаблен-
ных волос. Вследствие повышен-
ного содержания биоактивных 
компонентов (Anageline® 5%, кофе-
ин, витамин Е, экстракты крапивы, 
перца, репейника, кератин, гидро-
лизат коллагена, пантенол) маска 
восстанавливает гидролипидный 
баланс кожи головы, стимулирует 
клеточный обмен и питание кор-

ней волос. В результате его приме-
нения нормализуется жизненный 
цикл волосяных фолликулов, про-
длевается фаза роста волос и пре-
дотвращается преждевременное 
их выпадение. Волосы легко расче-
сываются, становятся блестящими 
и эластичными.
Лосьон-спрей Селенцин® Hair 
Therapy также препятствует чрез-
мерному выпадению волос и спо-
собствует укреплению волосяных 
фолликулов. В  его состав входят 
следующие биоактивные вещест-
ва: Anageline® 9%, кофеин, экс-
тракты хмеля, крапивы, биотин, 
кератин, гидролизат коллагена, ви-
тамин А. Лосьон-спрей регулирует 
и восстанавливает жизненный цикл 
волосяных луковиц, увеличивает 
количество волосяных фолликулов 
в стадии активного роста, улучшает 
кровоснабжение кожи головы, сти-
мулирует образование коллагена, 
что способствует формированию 
прочного волосяного стержня.
Для активации роста волос был 
разработан лосьон-спрей с Seveov™ 
и кофеином. Sеveov™ 5%, кофеин, 
экстракт репейника, биотин, гид-
ролизат коллагена, витамин А, 
кератин, входящие в  его состав, 
улучшают питание волосяных 
фолликулов, активизируют рост 
волос, увеличивают продолжи-
тельность их жизни, способствуют 
регуляции обменных процессов 
в коже волосистой части головы. 
Новинка косметической линии – 
уникальный пептидный лосьон 
Селенцин® Peptide Active – альтер-
натива мезотерапии для повыше-
ния густоты волос без инъекций. 
Специализированный лосьон 
для восстановления  густоты во-
лос Селенцин® Peptide Active Save 
Your hair создан на  основе ком-
плекса пептидов (Capilectine™ SP 
и PROCAPIL®), известного в про-
фессиональной косметологии ком-
понента диметиламиноэтанола 
и биоактивных компонентов (экс-
тракты карликовой пальмы и лис-
тьев гинкго билобы). 
Пептидный комплекс направлен 
на  активацию клеточного мета-
болизма в волосяных фолликулах, 
что способствует ускорению роста 
волос, перехода волосяных фолли-

кулов в активную фазу роста, про-
лонгированию жизненного цикла 
волоса и замедлению старения во-
лосяных фолликулов.
Диметиламиноэтанол обладает 
антиоксидантным и противовос-
палительным свойствами. Он за-
медляет старение клеток, улучша-
ет кислородный обмен, повышает 
энергетический статус волосяного 
фолликула.
Экстракт карликовой пальмы 
предназначен для профилактики 
и  прекращения андрогензависи-
мого выпадения волос, так как 
нормализует работу андроген-
зависимых сигнальных путей, 
а также для предотвращения ми-
ниатюризации волосяных фолли-
кулов и восстановления толщины 
стержня волос.
Экстракт листьев гинкго билобы 
улучшает микроциркуляцию во-
лосяного фолликула, останавли-
вает процессы старения на  кле-
точном уровне и восстанавливает 
углеводный обмен на уровне воло-
сяного фолликула.
Согласно результатам исследова-
ний компании Sederma (Франция), 
пептидный лосьон для восстанов-
ления  густоты волос Селенцин® 
Peptide Active Save Your hair замед-
ляет старение волосяного фол-
ликула на 41%, стимулирует рост 
волос эффективнее, чем стандар-
тная терапия, на 63%, восстанав-
ливает густоту волос без синдрома 
отмены и без инъекций. 
Пептидный лосьон для восстанов-
ления  густоты волос Селенцин® 
Peptide Active показан как при 
диффузной, так и  при андроген-
ной алопеции.

Опыт применения 
при диффузной алопеции
Под наблюдением находи-
лось 60  пациентов (35 женщин 
и 25 мужчин) в возрасте от 24 до 
45 лет с диффузной алопецией. 
Больных случайным образом раз-
делили на две группы. Первая при-
меняла только средства наружной 
терапии Селенцин®: шампунь 
и  бальзам-ополаскиватель Hair 
Therapy (два раза в неделю), маску 
Hair Therapy (один раз в неделю), 
укрепляющий лосьон-спрей Hair 
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Therapy (ежедневно в течение двух 
месяцев) и стимулирующий лось-
он-спрей Active Pro (ежедневно 
в течение трех месяцев). Лосьоны-
спреи использовались последова-
тельно  – сначала укрепляющий, 
затем стимулирующий. Пациенты 
второй группы помимо указанных 
наружных средств получали ле-
карственный препарат Селенцин® 
по  стандартной схеме: одна таб-
летка три раза в  день в  течение 
двух месяцев.
Уже в первый месяц применения 
средств Селенцин® положительная 
динамика наблюдалась у 18 паци-
ентов (10 женщин и 8 мужчин): за-
метно снизилось выпадение волос 
при расчесывании и во время сна 
(оставленных на  подушке). При 
этом большинство больных бы-
ло из второй группы. Кроме того, 
пациенты отмечали улучшение 
качества волос – они легко укла-
дывались, имели более здоровый 
вид и больший объем. 
Результатом лечения средствами 
линии Селенцин® стало прекраще-
ние выпадения волос у всех паци-
ентов через восемь недель. 
В  целях получения объективных 
стандартизированных данных 
проводилась трихоскопическая 
оценка проблемной зоны воло-
систой части  головы. В  одном 
поле зрения исследовались такие 
трихоскопические показатели, как 
количество волос, фолликуляр-
ных юнитов (одиночных, двойных 
и  более), желтых точек, веллуса, 
терминальных волос: тонких (40–
60 мкм), средних (60–80 мкм), тол-
стых (≥ 80 мкм). 
Различие трихоскопических пока-
зателей до и после терапии средст-
вами Селенцин® определялось 
с помощью t-критерия Вилкоксона 
с вероятностью 95–99%.
Анализ динамики трихоскопичес-
ких показателей продемонстри-
ровал, что использование средств 
Селенцин® с  вероятностью боль-
шей 95% и меньшей 99% способс-
твовало увеличению количества 
волос у  пациентов с  диффузной 
алопецией. При этом у  78,5% 
из  них достоверно увеличива-
лись средние волосы (60–80 мкм) 
(рис. 3). 

Рис. 3. Волосистая часть головы пациента К. до  (А) и через три месяца 
лечения (Б)

Рис. 4. Пациентка Д. до  (А) и через три месяца лечения (Б)

Рис. 5. Пациентка Л. до (А) и через три месяца применения лекарственного 
препарата и косметических средств линии Селенцин® (Б)

По окончании курса лечения поло-
жительная динамика отмечалась 
у  всех больных. Восстановился 
физиологический ритм роста 
волос, улучшилось их качество 
и увеличилось количество (рис. 4). 
Однако во второй группе фикси-
ровался более активный темп вос-
становления по сравнению с пер-
вой  группой  – результаты были 
более очевидными уже к  концу 
первого месяца терапии (рис. 5). 
Через месяц количество волос 
на 1 см2 у пациентов первой груп-
пы увеличилось на 13%, второй – 
на 20%, через два месяца от начала 

терапии этот показатель достиг 
45% больных в  первой  группе 
и 64% – во второй.
На фоне лечения отмечена дина-
мика коэффициента стержневых/
пушковых и аногеновых/телогено-
вых волос, которые были восста-
новлены до нормы, средняя тол-
щина стержней волос увеличилась 
на 18%. 
Применение комплекса средств 
линии Селенцин® положительно 
влияло на  состояние водно-ли-
пидной мантии и рН кожи воло-
систой части головы, не вызывая 
ее ощелачивания.
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An Integrated Approach to Non-Scarring Alopecia of Various Genesis Correction 
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In the structure of all hair pathologies more than 80% fall on non-scarring alopecia (androgenetic, diff use, 
areata). It aff ects 30–40% of persons over the age of 50 years.
At present, the molecular control mechanisms and initiation of hair follicle growth as well as the role 
of molecular regulators of follicle transition from one phase to another are determined. 
Th e article presents a unique system Selencin® including medicines and cosmetics together with the results 
of its application in patients with diff use alopecia; a brief overview of the new lotion to restore hair thickness, 
Selencin® Peptide Active, is provided.
Key words: physiology of hair, alopecia, treatment, Selencin

После курса лечения в  период 
от  трех до пяти месяцев наблю-
дался устойчивый терапевтичес-
кий эффект. 
Синдром отмены, характерный 
для ряда широко используемых 
средств при алопеции (минокси-
дил, стемоксидин и др.), не зафик-
сирован.
Пациенты отмечали легкость 
применения препаратов, при-
ятный запах и  текстуру, отсут-
ствие ощущения грязных волос. 

Волосы были более блестящими, 
дополнительных средств для их 
укладки не требовалось. 
Нежелательные реакции на фоне 
проводимого лечения не наблю-
дались.
Положительная динамика (рис. 6) 
и  отсутствие нежелательных яв-
лений позволяют сделать вывод 
об эффективности и безопасности 
средств линии Селенцин®. 
Результаты наблюдения проде-
монстрировали, что оптимальный 

срок назначения средств от выпа-
дения волос серии Селенцин® – два 
месяца. Наиболее выраженный 
клинический эффект наблюдает-
ся при сочетании системной и то-
пической терапии средствами 
Селенцин®. 
Таким образом, комплексная сис-
тема контроля выпадения волос 
Селенцин® является эффективным 
инновационным методом лечения 
и ухода за кожей волосистой час-
ти головы.
Серия средств от  выпадения во-
лос Селенцин® обладает рядом 
преимуществ. Состав средств 
серии представляет собой опти-
мальный комплекс негормональ-
ных природных активных ком-
понентов, способных привести 
к  стабильным результатам. Это 
оптимальный и безопасный метод 
восстановления роста волос при 
нерубцовой алопеции.  

Рис. 6. Трихоскопическая картина до (А) и после лечения (Б)
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Выбор топической терапии 
воспалительных заболеваний кожи, 
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инфекциями: фокус на органолептические 
свойства препарата 
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В статье представлены данные о частоте встречаемости 
хронических кожных патологий, осложненных бактериальной 
и грибковой инфекциями. Описаны принципы их терапии. 
Приведены результаты собственного исследования органолептических 
свойств комбинированных глюкокортикостероидов 
(кремов Тридерм и Акридерм ГК). Показано, что органолептические 
свойства топических препаратов влияют на комплаентность терапии.

Ключевые слова: топические глюкокортикостероиды, вторичная 
инфекция, органолептические свойства

В последнее время повышает-
ся распространенность вос-
палительных заболеваний 

кожи, осложненных  грибковой 
и  бактериальной инфекциями. 
По данным разных авторов, в об-
щей структуре дерматозов на до-
лю таких патологий приходится 
от 17 до 40% случаев [1, 2]. 
Так, при экземе и  атопическом 
дерматите (АтД) присоединение 
вторичной инфекции отмечается 
в 20% случаев. 
При посеве с  кожи больных 
АтД обнаруживаются колони-
зации дрожжеподобных  грибов 
Malassezia furfur, Candida, дерма-
томицетов Trichophyton rubrum, 
бактерий Staphylococcus aureus. 
Установлено, что стафилококк 
имеет структуры (суперантиге-
ны), способные поликлонально 
активировать Т-клетки иммунной 

системы, что провоцирует обост-
рение АтД [3, 4]. 
Необходимо отметить, что мик-
рофлора кожи пациентов с  АтД 
значительно отличается от микро-
флоры кожи здоровых лиц в ана-
логичных возрастных группах как 
по  составу, так и  по количеству 
агентов [5]. Например, Сandida 
albicans выявляется на  коже 12% 
здоровых детей и  50–77% де-
тей, страдающих АтД. S. aureus – 
на коже 28% здоровых детей и от 
43 до 60% детей, больных АтД. 
Этим обусловлено частое присо-
единение вторичных инфекций. 
Как следствие, осложнение тече-
ния АтД.
Собственное лабораторное ис-
следование кожи детей с АтД по-
казало, что у 56% из них в очагах 
поражения в большом количестве 
обнаружены С. albicans и S. aureus, 

у 26% – С. albicans и Proteus incon-
stans, у 13% – S. aureus и S. epider-
midis, у 5% – S. epidermidis, Pantoea 
agglomerans, Saprotrophs [6].
Аналогичная ситуация наблюдает-
ся у пациентов, страдающих экзе-
мой. В настоящее время выделяют 
несколько факторов, способству-
ющих повышению бактериальной 
и грибковой флоры на поверхнос-
ти кожи у таких больных: экссуда-
ция на поверхность кожи белков 
плазмы, нарушение барьерных 
функций кожи, повышение рН, 
изменение липидного состава ро-
гового слоя и местного иммунного 
ответа [7].
При благоприятных условиях 
(размножение и  повышение ви-
рулентности) повышенная обсе-
мененность кожи бактериальной 
флорой приводит к присоедине-
нию вторичной инфекции. 
В  80% случаев у  больных истин-
ной экземой в очагах поражения 
обнаруживается S. aureus, в 14% – 
S. haemolyticus [8]. 
У  некоторых больных бакте-
риальная инфекция сочетается 
с грибковой. Возбудители оппор-
тунистических микозов становят-
ся дополнительным мощным ал-
лергизирующим фактором, часто 
приводящим к  хронизации про-
цесса, торпидности к традицион-
ной терапии. 
При исследовании микрофлоры 
кожи (контактный способ посева)  
в очагах поражения у 40,7% боль-
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ных экземой выявлены  грибы, 
не  относящиеся к  группе дерма-
тофитов. Чаще обнаруживались 
дрожжеподобные  грибы родов 
Candida (44,4–49%) и Rhodotorula 
(27,8–25%) [9].
Трудностей в  диагностике таких 
патологий обычно не  возникает. 
Более сложным представляется 
выбор терапии. Это связано с тем, 
что назначение антибактериаль-
ных препаратов часто вызывает 
аллергические реакции или невоз-
можно из-за возрастных ограни-
чений. 
Высокая частота присоединения 
бактериальной и  грибковой ин-
фекций и их влияние на течение 
АтД и экземы обусловливают ши-
рокое применение в  топической 
терапии комбинированных препа-
ратов. Это позволяет решить про-
блему терапии дерматозов и  их 
инфекционных осложнений. 
В  большинстве случаев одним 
из  компонентов комбинирован-
ных препаратов являются глюко-
кортикостероиды (ГКС). 
Сущес твуют лекарс твенные 
средства, состоящие из двух ком-
понентов: противовоспалитель-
ного (ГКС) и  антибактериально-
го или противовоспалительного 
(ГКС) и противогрибкового. В на-
стоящее время появились пре-
параты, содержащие три компо-
нента: противовоспалительный, 
антибактериальный и  противо-
грибковый.
В зависимости от остроты воспа-
лительного процесса используют 
препараты либо в  форме крема, 
либо в форме мази. 
В  амбулаторных условиях чаще 
назначается крем. Это плотная 
(реже жидкая) эмульсия, состоя-
щая из  жира или жироподобно-
го вещества, смешанного с водой 
в соотношении 2:1 или менее [10, 
11]. Входящая в состав крема во-
да, испаряясь, охлаждает кожу, 
вызывает сужение кровеносных 
сосудов и обусловливает уменьше-
ние воспалительной симптомати-
ки. Данная лекарственная форма 
по физико-химическим свойствам 
напоминает естественную водно-
липидную мантию кожи, поэтому 
хорошо переносится [11–13]. 

На  сегодняшний день помимо 
оригинального трехкомпонен-
тного крема (Тридерм) на  рын-
ке представлены его дженерики 
(Акридерм ГК, Канизон Плюс). 
Концентрация действующих ве-
ществ в  этих препаратах иден-
тична: бетаметазона дипропионат 
0,643 мг, клотримазол 10 мг, гента-
мицина сульфат 1 мг на 1 г препа-
рата. Состав основы различен. 
При сравнительном анализе ос-
новы в  глюкокортикостероид-
ных препаратах особое внимание 
обращают на  соответствие рН 
наружного средства кислотнос-
ти поверхности кожи [14]. Для 
поддержания определенной кон-
центрации ионов водорода, то 
есть определенной кислотности 
среды, в них дополнительно вво-
дят буферные системы. В  состав 
основы препаратов включены на-
трия дигидрофосфат (Тридерм, 
Акридерм ГК), фосфорная кисло-
та (Тридерм), натрия  гидроксид 
(Тридерм). 
Более разнообразная буферная 
композиция крема Тридерм, а так-
же указание на  процедуру регу-
лирования рН при производстве 
основы свидетельствуют о его пре-
имуществах [15]. 
Нами проведено сравнитель-
ное исследование органолепти-
ческих свойств кремов Тридерм 
и Акридерм ГК. 
В  слепом рандомизированном 
исследовании участвовали 39 па-
циентов с  хронической экземой 
различной локализации, ослож-
ненной вторичной инфекцией. 
Возраст больных – от 35 до 63 лет. 
Пациенты были разделены 
на две группы: первая (n = 19) по-
лучала в качестве топической те-
рапии крем Акридерм ГК, вторая 
(n = 20) – крем Тридерм. 
Схема применения средств – два 
раза в день в течение семи дней. 
На  седьмой день терапии паци-
ентам предлагалось дать харак-
теристику применяемого крема 
по  определенным параметрам, 
каждый из  которых оценивался 
по  пятибалльной шкале (ноль  – 
не  могу оценить, один  – не-
удовлетворительно, два  – удов-
летворительно, три  – хорошо, 

четыре  – весьма хорошо, пять  – 
отлично). Средний балл оценки 
препаратов пациентами пред-
ставлен в таблице. 
Участники первой  группы отме-
чали весьма хороший нейтраль-
ный запах крема, около четверти 
(4) пациентов были удовлетворе-
ны его способностью впитывать-
ся. При этом больше половины 
(11) респондентов охарактери-
зовали консистенцию препарата 
слишком плотной. Применение 
крема Акридерм ГК характеризо-
валось как весьма удобное, одна-
ко примерно треть (6) пациентов 
указывали на  кратковременные 
обострения кожного процесса 
(усиление  гиперемии и  отечнос-
ти) в течение одного – трех дней 
от  начала терапии. Около трети 
(5) пациентов первой группы от-
мечали ощущение липкости на ко-
же в течение некоторого времени 
после нанесения средства, хотя 
визуально казалось, что оно уже 
впиталось, и ее стянутости. 
Пациенты второй  группы также 
были довольны запахом применя-
емого препарата, его отличной или 
весьма хорошей впитываемостью. 
Большинство респондентов ука-
зывали на  легкость и  мягкость 
консистенции. 
Результаты оценки удобства при-
менения крема Тридерм срав-
нимы с  результатами таковой 
Акридерм  ГК. Однако у  пациен-
тов, использовавших Тридерм, 
в два раза реже фиксировались ка-
кие-либо нежелательные реакции 
(гиперемия, легкий зуд). Только 
10% (2) респондентов жаловались 
на легкую сухость кожи после на-
несения крема и ее стянутость.
Полученные результаты можно 
объяснить разницей основ препа-

Субъективная оценка пациентами кремов Акридерм ГК 
и Тридерм
Показатель Акридерм ГК Тридерм
Запах 4,6 ± 0,3 4,6 ± 0,2
Впитываемость 4,1 ± 0,7 4,8 ± 0,1
Консистенция 3,9 ± 0,2 4,5 ± 0,4
Удобство применения 4,5 ± 0,1 4,6 ± 0,2
Переносимость 3,8 ± 0,6 4,2 ± 0,3
Отсутствие неприятных 
ощущений 

3,6 ± 0,2 4,6 ± 0,4
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ратов. Крем Акридерм ГК в отли-
чие от  оригинального препарата 
содержит в качестве консерванта 
динатрия эдетат. Возможно, есть 
некоторая разница и в производс-
твенных процессах. 
Пациенты, ранее получавшие крем 
Тридерм в  периоды обострений, 
отказываются использовать ана-
логичные препараты, объясняя это 
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Provided data on the frequency of occurrence of chronic skin pathologies, complicated by bacterial and fungal 
infections. Described the principles of the therapy. Provided the results of the study of the organoleptic properties 
of combined glucocorticoids (cremes Triderm and Akriderm CC). It is shown that the organoleptic properties 
of topical drugs aff ect the compliance of the therapy.

Key words: topical glucocorticoids, secondary infection, organoleptic properties  

тем, что эффект терапии наступает 
позже. Это также можно объяс-
нить различием текстуры и  био-
доступности препаратов. Данное 
предположение находит подтверж-
дение в работе Е.И.  Молоховой 
и Ю.В. Сорокиной (2014) [16].
Полученные данные о сравнении 
органолептических свойств пре-
паратов Акридерм ГК и Тридерм 

демонстрируют, что пациенты от-
дают предпочтение оригинальному 
средству в связи с минимумом не-
приятных ощущений при примене-
нии. Это особенно важно для рабо-
тающих и ведущих активный образ 
жизни больных. Удовлетворенность 
органолептическими свойствами 
оригинального препарата повыша-
ет комплаентность терапии.  
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Эффективность лечения микозов 
стоп топическими антимикотиками 
разных фармакологических групп
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Анализ данных литературы и результаты собственных исследований 
свидетельствуют, что сертаконазол (Залаин) является 
высокоактивным противогрибковым препаратом широкого спектра 
действия. Он продемонстрировал фунгицидный, антибактериальный, 
противовоспалительный и противозудный эффекты. Спектр 
специфической активности препарата обусловливает возможность его 
использования при всех нозологических формах микозов кожи. 
Высокая эффективность Залаина при лечении микозов кожи доказана 
в многочисленных зарубежных и отечественных клинических 
исследованиях. Это дало основание включить препарат в группу наиболее 
приоритетных топических антимикотиков. Так, сравнительный анализ 
эффективности сертаконазола с тербинафином и клотримазолом 
свидетельствует о преимуществе первого. В условиях in vitro 
при дерматофитиях cертаконазол превосходил другие топические 
имидазолы. Препарат вызывает гибель 86,7% штаммов грибов 
при минимальной резистентности 4%. При микозах кожи, вызванных 
дрожжеподобными грибами Candida spp., активность сертаконазола 
в 10,8 раза выше, чем активность тербинафина.
Доказательная база в отношении безопасности Залаина позволила 
рекомендовать его к применению даже годовалым детям. 

Ключевые слова: сертаконазол, Залаин, эффективность, 
резистентность, преимущества 

Клиническая эффективность

Микозы стоп (МС) и они-
хомикозы в  настоящее 
время признаны значи-

мой междисциплинарной про-
блемой мировой дерматологии. 
Рост количества пациентов на-
прямую связан с  частыми реци-
дивами заболеваний вследствие 
несоблюдения схем лечения ан-

тимикотиками, недостаточностью 
профилактических мероприятий, 
мероприятий по выявлению таких 
больных, реинвазией [1–3]. В раз-
витых странах МС регистрируется 
у 5–15% взрослого населения, ча-
ще у лиц пожилого и старческого 
возраста и в некоторых професси-
ональных группах [4–6]. 

Препарат для лечения МС следует 
выбирать на основании клиничес-
ких рекомендаций, разработанных 
в качестве официальных докумен-
тов национальными обществами 
дерматовенерологов/микологов, 
руководств для врачей, нацио-
нальных стандартов, протоколов 
ведения больных, государственно-
го реестра лекарственных средств 
и т.д. [6–8]. 
Для лечения МС используются 
препараты разных фармакологи-
ческих  групп, преимущественно 
имидазолы и аллиламины [9, 10]. 
Согласно современным клиничес-
ким рекомендациям препаратами 
первой линии признаны азолы. 
Их  доля в  рекомендациях обще-
ственных профессиональных ор-
ганизаций – Российского общества 
дерматовенерологов и  космето-
логов (РОДВК) и  Американской 
академии дерматологии (American 
Academy of  Dermatology  – AAD) 
составляет 66,6 и  70,0% соот-
ветственно. В  рекомендациях 
Германоязычного общества де-
рматологов (Journal der Deutschen 
Dermatologischen Gesellschaft  – 
JDDG) 2015  г.  рассматриваются 
девять международных непатенто-
ванных названий имидазолов [10]. 
Преобладание азолов объясняет-
ся экономической составляющей. 
Это важно, если учитывать реци-
дивирующее течение заболевания 
[5, 11]. 
При выборе топического антими-
котика (ТА) в первую очередь об-
ращают внимание на механизм его 
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действия: фунгистатическое или 
фунгицидное. В первом случае ос-
танавливаются процессы синтеза, 
направленные на построение био-
материала новых клеток в резуль-
тате размножения  грибов. Таким 
механизмом действия обладают 
ингибиторы синтеза эргостери-
на. Во втором случае разрушается 
структура  грибковой клетки или 
останавливается процесс ее жиз-
недеятельности. К  препаратам, 
нарушающим синтез эргостерина 
на одной или нескольких его стади-
ях, относятся азолы и аллиламины. 
Выбор ТА также обусловлен спек-
тром специфической активности 
препарата. Возбудителями МС 
и онихомикоза как в России [12], 
так и  в странах Европы [13, 14] 
в  преобладающем большинстве 
случаев являются Trichophyton 
rubrum и Trichophyton interdigitale 
примерно в  соотношении десять 
к одному.
Начало нового тысячелетия озна-
меновано выпуском сразу несколь-
ких новых лекарственных препа-
ратов на основе высокоактивных 
противогрибковых соединений. 
Значимым достижением науки 
признаны разработка и  внедре-
ние в  практику ТА, обладающих 
одновременно фунгистатическим 
и фунгицидным действием [15]. 

Свойства и преимущества 
сертаконазола
Синтетическое производное бен-
зотиофена и имидазола (сертако-
назол), полученное Ferrer Group 
Research Centre (Испания), явля-
ется первым в мире противогриб-
ковым препаратом с двойным ме-
ханизмом действия. Сертаконазол 
в  разных странах мира выпуска-
ется под торговыми названиями 
Dermofix®, Ertaczo™, Ginedermofix®, 
Monazol, Mykosert®, Zalain® [16]. 
Сертаконазол включает в себя азо-
ловый матрикс и принципиально 
новое соединение – бензотиофен. 
Вследствие структурного сходства 
с триптофаном бензотиофен спо-
собен встраиваться в  клеточную 
мембрану гриба. В результате вза-
имодействия вещества с липида-
ми мембраны грибов нарушается 
ее проницаемость. Это приводит 

к потере внутриклеточных компо-
нентов, включая аденозинтрифос-
фат [17]. 
Токсическое воздействие на  гри-
бы регистрируется уже через 
10 минут после нанесения серта-
коназола на кожу [18]. Даже при 
минимальной ингибирующей 
концентрации происходит необ-
ратимое повреждение клеточной 
стенки [19]. 90%  грибковых кле-
ток погибает в течение одного ча-
са экспозиции при концентрации 
8 мкг/мл [17]. 
Сертаконазол ингибирует димор-
фную трансформацию дрожжепо-
добных  грибов Candida albicans, 
что нарушает процесс превраще-
ния клеток-почек в  псевдомице-
лиальную форму – ключевой ме-
ханизм патогенеза кандидоза [18]. 
Одно из важных свойств сертако-
назола – стабильность молекулы. 
Как следствие, длительное (поряд-
ка 48 часов) сохранение вещест-
ва в  коже при терапевтической 
концентрации. Это обеспечивает 
защиту от повторного инфициро-
вания [20]. Защитный эффект со-
храняется в  течение двух недель 
после отмены терапии [21]. 
Бензотиофен повышает липо-
фильность сертаконазола, что спо-
собствует проникновению препа-
рата в глубокие слои кожи [22]. 
Двойная молекула сертаконазо-
ла позволяет преодолевать пере-
крестную резистентность в груп-
пе возбудителей микозов [16]. 
Экспериментально доказано, что 
минимальная фунгицидная кон-
центрация Залаина соответствует 
минимальной ингибирующей кон-
центрации, которая для основных 
возбудителей поверхностных ми-
козов кожи не превышает 1 мкг/мл 
[23]. Таким образом, концентра-
ция сертаконазола в  креме (2%) 
значительно выше фунгицидной.
Сертаконазол также способству-
ет гибели бактериальной флоры 
и  простейших. Специфическая 
активность препарата экспери-
ментально и  клинически дока-
зана в  отношении дерматофи-
тов (Trichophyton, Microsporum, 
Epidermophyton); дрожжеподоб-
ных  грибов рода Candida spp. 
(С.  albicans, С.  tropicalis, С.  pseu-

dotropicalis, С.  krusei, С.  parapsi-
losis, С.  neoformans); Torulopsis, 
Trichosporon; липофильных дрож-
жей рода Malassezia spp.; услов-
но патогенных плесневых  гри-
бов (Scopulariopsis, Altermania, 
Acremonium, Aspergillus, Fuza-
rium;  грамположительных (ста-
филококки и  стрептококки , 
Listeria monocytogenes) и  грам-
отрицательных микроорганизмов 
(Enterococcus faecium, E. faecalis, 
Corynebacterium spp., Bacteroides 
spp., Propionibacterium acnes), пред-
ставителей рода Trichomonas [19, 
24–26]. 
Установлено, что сертаконазол об-
ладает противовоспалительной 
активностью [27, 28]. Он подавляет 
образование ряда провоспалитель-
ных цитокинов в лимфоцитах пе-
риферической крови, стимулиро-
ванных фитогемагглютинином [28, 
29]. Поэтому его применение в виде 
монотерапии при микозах, ослож-
ненных вторичной пиодермией, це-
лесообразно. Данное свойство пре-
парата подтверждено результатами 
многочисленных клинических ис-
следований [30–36]. Это особенно 
актуально, учитывая рост количес-
тва пациентов с бактериально-ми-
котическими поражениями кожно-
го покрова [37].

Исследование эффективности, 
безопасности и резистентности
Эффективность сертаконазола 
(Залаина) при МС доказана ре-
зультатами многочисленных ис-
следований в  нашей стране и  за 
рубежом. 
Терапия дерматофитий ТА разных 
фармацевтических  групп оцене-
на в  восьми работах, разобран-
ных в Кохрановском обзоре [38], 
объединившем 364 исследования 
с  большой выборкой больных 
(n = 18 086), а также в метаанализе, 
проведенном I. Rotta и соавт. [39]. 
Сравнительный анализ чувст-
вительности различных штам-
мов грибов in vitro к препаратам 
имидазольной группы: сертакона-
золу, клотримазолу, изоконазолу, 
кетоконазолу, миконазолу, окси-
коназолу, эконазолу и тиоконазолу 
свидетельствует о  преимуществе 
первого – 87,6 против 57,2–86,0% 
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соответственно. Важно, что анти-
микотическая активность сертако-
назола сохраняется в отношении 
клинических изолятов дермато-
фитов со сниженной чувствитель-
ностью к другим азолам [16]. 
Данные за первое десятилетие 
XXI  в. подтверждают, что анти-
микотическая эффективность 
сертаконазола аналогична тако-
вой клотримазола и тербинафина 
и выше, чем у флуконазола, итра-
коназола, кетоконазола, миконазо-
ла, эконазола и  изоконазола [40]. 
Сравнительный анализ действия 
сертаконазола и  тербинафина 
на  возбудителей дерматофитий 
в  условиях in  vitro также свиде-
тельствует об  их сопоставимой 
эффективности. Гибель  грибов 
отмечалась в  87,6 и  94% случаев, 
резистентность (для обоих препа-
ратов)  – в  4%. Однако получены 
и  другие данные. Так, при изуче-
нии эффективности клотримазола 
и Залаина у 173 больных микозами 
кожи, обусловленными С. albicans 
и Т  rubrum (14 специализирован-
ных микологических центров), 
отмечено, что в  группе Залаина 
клиническое излечение на 14-е сут-
ки фиксировалось в полтора раза 
чаще, чем в  группе клотримазо-
ла – 32 и 21% случаев соответствен-
но [41].
Результаты ряда зарубежных 
рандомизированных открытых 
проспективных исследований, 
проведенных во втором десяти-
летии XXI в., подтвердили более 
высокую эффективность и  безо-
пасность 2%-ного крема сертако-
назола по  сравнению с  1%-ными 
кремами тербинафина и  клотри-
мазола при дерматофитиях [42–
46]. В частности, эффективность 
и  безопасность таких противо-
грибковых препаратов, как лули-
коназол, эберконазол, сертако-
назол, аморолфин и тербинафин, 
изучались у 150 пациентов с мико-
зами кожи [44]. Возраст участни-
ков - от 18 до 58 лет. Мужчин было 
больше, чем женщин (52 против 
38%). Всех пациентов разделили 
на пять групп терапии по 30 чело-
век в каждой. Через месяц лечения 
самая высокая эффективность за-
регистрирована в группе сертако-

назола – 93,3% (в группе луликона-
зола – 86,6%, аморолфина – 83,3%, 
тербинафина – 80% и эберконазо-
ла – 73,3%). 
Исследование безопасности пре-
паратов позволило расположить 
их в следующем порядке: эберко-
назол, луликоназол, тербинафин, 
аморолфин, сертаконазол. 
Сравнительный анализ эффектив-
ности 2%-ного крема сертаконазо-
ла и 1%-ного крема тербинафина 
также показал преимущество пер-
вого (97 против 91% случаев) [43, 
47]. Сертаконазол более активно 
и в более короткие сроки устранял 
симптомы дерматофитии, снижал 
интенсивность зуда и улучшал ка-
чество жизни пациентов. 
Терапия 2%-ным кремом сертако-
назола по  сравнению с  терапией 
1%-ными кремами тербинафина 
и  нафтифина ассоциировалась 
с  большей частотой выздоровле-
ния – 88,9 против 83 и 65,8% [48].
Снижение эффективности тер-
бинафина и клотримазола может 
быть связано с более длительным 
их применением в  клинической 
практике по сравнению с приме-
нением сертаконазола. Поэтому 
не исключается возможность раз-
вития резистентности к  препа-
ратам. 
На  сегодняшний день сертако-
назол является наиболее изу-
ченным препаратом среди топи-
ческих имидазолов, доступных 
в  России. Об  этом свидетель-
ствуют результаты анализа науч-
ных публикаций, проведенного 
А.Ю. Сергеевым и соавт. [49]. За 
25 лет использования сертако-
назола опубликовано 1810  ста-
тей, 174 из них (10%) посвящены 
лечению дерматомикозов. Для 
сравнения – за 45 лет применения 
клотримазола только 7% публика-
ций. Сопоставление клинической 
эффективности сертаконазола 
с имидазолами ранних поколений 
позволило авторам сделать вывод 
о  более быстром выздоровлении 
пациентов при его использовании. 
При дерматофитиях препарат луч-
ше купирует отдельные симптомы 
воспаления, что обеспечивает его 
преимущество в  данной  группе 
больных [10]. 

Клинические исследования поз-
волили выявить противозудное 
действие сертаконазола [43]. Уже 
через неделю лечения 66,6% боль-
ных отмечали снижение интенсив-
ности зуда на 63% [50]. 
Производитель крема Залаин реко-
мендует использовать его два раза 
в день. Однако есть работы, свиде-
тельствующие, что нанесение пре-
парата один раз в день способствует 
элиминации возбудителя в  те же 
сроки. При такой схеме применения 
в течение четырех недель эффектив-
ность лечения составила 93,8%. Эти 
данные особенно значимы для па-
циентов, недостаточно привержен-
ных лечению [51], и с низким мате-
риальным достатком. 
Преимущество сертаконазола 
продемонстрировано в  обзоре, 
посвященном наружной терапии 
дерматомикозов. Сравнение 12 ТА 
и плацебо показало неоспоримое 
превосходство сертаконазола. 
При выборе тактики лечения МС 
также следует учитывать увеличе-
ние значимости в патогенезе забо-
левания дрожжеподобных грибов 
рода Candida spp. Так, в Республике 
Башкортостан с 2000 по 2006 г. за-
регистрировано снижение удель-
ного веса дерматофитий, обус-
ловленных T. rubrum, на  14,3% 
и увеличение доли дерматофитий, 
ассоциированных с грибами рода 
Саndidа spp. и  плесневыми  гри-
бами, в  6,9 и  6,2 раза соответ-
ственно [52]. В  Казахстане роль 
T.  rubrum в  этиологии МС выяв-
лена лишь у 47,9% пациентов [53]. 
В Индонезии при МС дрожжепо-
добные  грибы рода Candida spp. 
обнаруживали в 26,2% случаев [54], 
в Колумбии – в 40,7% [55]. В России 
отмечен рост удельного веса плесе-
ней (Aspergillus, Penicillium, Mucor, 
Scopulriopsis) в  качестве самосто-
ятельных или сопутствующих 
инфекционных агентов при МС. 
Нередко возникают полимико-
зы или  грибково-бактериальные 
ассоциации [56]. Именно поэто-
му особый интерес представляют 
сравнительные исследования анти-
микотической активности сертако-
назола и тербинафина в отношении 
дрожжевой флоры – Candida spp. 
и Cryptococcus neoformans. 

Клиническая эффективность
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Установлено, что антимико-
тическая активность сертако-
назола в  10,2 раза выше, чем 
тербинафина (минимальная инги-
бирующая концентрация 1,24 про-
тив 12,61 мг/л) [57]. 
Использование сертаконазола при 
поверхностном кандидозе кожи 
в клинической практике способс-
твовало более быстрому разре-
шению клинических симптомов 
заболевания по сравнению с эко-
назолом и клотримазолом вслед-
ствие более выраженного проти-
вовоспалительного эффекта [26].
Сертаконазол  – наиболее изу-
ченный в  отношении безопас-
ности имидазольный препарат. 
Установлено, что он в  два раза 
безопаснее кетоконазола и мико-
назола, в  три раза  – бифоназола 
и  эконазола [39]. Побочные эф-
фекты при применении сертако-
назола (Залаина) минимальны. 
По частоте развития контактного 
дерматита, ксероза кожи, жжения 
и  зуда сертаконазол сопоставим 
с плацебо [21]. 
Препарат не  вызывает фотосен-
сибилизации, не обладает систем-
ным, мутагенным и тератогенным 
эффектами. 
Результаты токсикологическо-
го исследования сертаконазола 
(Залаина) свидетельствуют о  его 
безопасности даже при передо-
зировке. Это стало обоснованием 
его применения у годовалых детей 
[58]. Использование топического 
тербинафина возможно только 
с 12 лет. 
Основными критериями эффек-
тивности в  сравнительных ис-
следованиях ТА разных фарма-
кологических  групп у  пациентов 
с  дерматофитиями, в  том числе 
с МС, стали зуд, эритема, десквама-
ция, везикулы. Интенсивность ги-
перкератоза, наличие осложнений, 
онихомикоза, сопутствующие па-
тологии и  ряд других факторов, 
существенно влияющих на  эф-
фективность терапии, не учитыва-
лись. В связи с этим особо ценны 
результаты многоцентрового ис-
следования «Изучение реальной 
практики регистрации и лечения 
больных МС в  РФ», проведен-
ного в  2012–2013  гг. под эгидой 

фармацевтического завода «Эгис» 
(Венгрия) [59]. Исследование ох-
ватило 50 регионов России. В нем 
приняло участие 97 медицинских 
учреждений, 174 врача. 
Для опроса пациентов, впервые 
обратившихся к  врачу, авторами 
исследования была составлена ан-
кета. 
В исследование включались боль-
ные МС, в  том числе при неэф-
фективности предыдущего ле-
чения; больные МС с  уровнем 
поражения ногтевых пластин 
по Клиническому индексу оценки 
тяжести онихомикозов Сергеева 
1–2 балла [60]. 
Корреляционный и  кластерный 
анализ данных 995 анкет выявил 
связь между особенностями те-
чения заболевания и  эффектив-
ностью лечения сертаконазолом 
(Залаином). Сроки разрешения 
клинических проявлений эпи-
дермофитии и рубромикоза стоп 
зависели от клинической формы 
заболевания (r = 0,88), наличия ос-
ложнений (r = 0,53), игнорирова-
ния противовоспалительной тера-
пии при экссудативном процессе 
(r = 0,45), наличия сопутствующего 
онихомикоза (r = 0,44), соматичес-
кой патологии – сахарного диабета 
(r = 0,41) и хронической венозной 
недостаточности (r = 0,42). При 
терапии рубромикоза стоп также 
оказались значимы варианты кли-
нического течения заболевания 
(r = 0,95), игнорирование кера-
толитиков при наличии гиперке-
ратоза (r = 0,45) и  механической 
обработки пораженных ногтевых 
пластин (r = 0,43). Кроме того, был 
определен контингент пациентов, 
которым необходимо лечение 
не менее одного месяца.
В другом исследовании, в котором 
приняло участие 17 больных МС, 
показано, что сквамозная форма 
дерматофитий разрешается на не-
делю раньше, чем интертригиноз-
ная. При этом эффективность те-
рапии в целом зависит от возраста 
пациентов, наличия гиперкерато-
за и сопутствующих соматических 
заболеваний [61]. Не исключается 
влияние на скорость нивелирова-
ния клинических проявлений за-
болевания этиологического факто-

ра МС. Особенно если учитывать, 
что специфическая активность 
препаратов группы азолов в отно-
шении дрожжеподобных  грибов 
рода Candida spp. выше, чем у ал-
лиламинов. 

Залаин
Залаин применяется более чем 
в  60 странах. В  1993  г.  препарат 
получил премию Галена за разра-
ботку в  области фармакологии, 
в  1995  г.  – премию Европейской 
фармакопеи, признавшей его 
лучшим лекарством в  Испании, 
в 2004 г. он одобрен Управлением 
по  контролю за качеством пи-
щевых продуктов и  лекарствен-
ных препаратов (Food and Drug 
Administration  – FDA). В  России 
Залаин используется с  2006  г., 
в 2012 г. он получил статус безре-
цептурного препарата.
Эффективность и  безопасность 
Залаина подтверждены при лече-
нии более 8 млн больных. 
Так, российское исследование эф-
фективности терапии Залаином 
995 больных дерматофитиями 
стоп показало, что клинические 
проявления эпидермофитии стоп 
(n = 582) разрешались быстрее, 
чем клинические проявления руб-
ромикоза (n = 413). Через неделю 
выздоровление зарегистрировано 
у 2,9% пациентов с эпидермофити-
ями. Через две недели количество 
выздоровевших увеличилось до 
27,0%. Среди пациентов с  руб-
ромикозом стоп таковых было 
14,6%. Общий терапевтический 
эффект (выздоровление и значи-
тельное улучшение) наблюдался 
в  91,0 и  69,5% случаев соответ-
ственно. Больным было рекомен-
довано продолжить лечение до 
полного разрешения процесса во 
избежание рецидивов. Через ме-
сяц выздоровление зафиксиро-
вано у большинства пациентов – 
с  эпидермофитией стоп в  96,6% 
случаев, с рубромикозом – в 95,7%. 
При этом общий терапевтичес-
кий эффект составил 99,8 и 99,6% 
случаев соответственно [62]. При 
лечении Залаином 30 больных 
МС в возрасте от 20 до 70 лет эф-
фективность препарата составила 
90,0% [63]. 
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Использование препарата при ми-
козах кожи (n = 31, средний воз-
раст – 53,8 года) способствовало вы-
здоровлению 90,3% пациентов [61]. 
Сопоставимые результаты получе-
ны в  зарубежных исследованиях. 
В  частности, применение Залаина 
два раза в сутки в течение месяца 
у 92 пациентов с культурально под-
твержденным диагнозом «эпидер-
мофития стоп» позволило достичь 
клинического и  этиологического 
выздоровления в 88,8% случаев [64]. 
Эффективность 2%-ного крема сер-
таконазола также изучалась в рам-
ках многоцентрового слепого ран-
домизированного исследования 
с участием 35 лечебных учрежде-
ний США. Общее количество боль-
ных МС – 383. Залаин применяли 
195 больных (основная группа), ин-
дифферентную основу – 188 (кон-
трольная  группа). Длительность 
терапии – четыре недели. В основ-
ной группе выздоровление зафик-
сировано в 70,3% случаев, в конт-

рольной – в 36,7% [21]. Отсутствие 
эффекта у 11,2 и 29,7% пациентов 
могло быть обусловлено наличием 
сопутствующего онихомикоза – од-
на из причин реинвазии. 
Залаин включен в  Федеральные 
клинические рекомендации РОДВК 
[7] и Германоязычного общества де-
рматологов [65]. Препарат зарегис-
трирован в обзорах-рекомендациях 
для специалистов Великобритании 
[66], США [10], Испании [11], 
Бразилии [67] и др. 

Заключение
Сертаконазол (Залаин) – высоко-
активный противогрибковый пре-
парат широкого спектра действия. 
Он обладает фунгицидным, ан-
тибактериальным, противовос-
палительным и  противозудным 
эффектами. Широкий спектр спе-
цифической активности обуслов-
ливает его использование при всех 
нозологических формах поверх-
ностных микозов кожи. Высокая 
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Акне – наиболее распространенная патология кожи, существенно 
снижающая социально-психологический статус пациентов. 
Помимо лечения некоторым из них, особенно при тяжелой форме 
заболевания, необходима косметическая коррекция. 
В статье рассмотрены подходы к ведению пациентов с акне 
дерматологами и косметологами, а также схемы назначения 
лекарственных препаратов и косметических процедур. Особое 
внимание уделено азелаиновой кислоте, которую используют 
как в дерматологических, так и в косметологических программах. 
Представлен алгоритм ее применения при подготовке к косметическим 
процедурам и после них.

Ключевые слова: акне, лечение, пилинги, азелаиновая кислота, Азелик

Акне (acne vulgaris) – хрони-
ческий воспалительный де-
рматоз, который проявля-

ется открытыми или закрытыми 
комедонами и воспалительным по-
ражением кожи в виде папул, пус-
тул, узлов [1]. Это один из самых 
распространенных дерматозов. 
J.  Leyden установлено, что пато-
логией страдают 85% лиц от 12 до 
24 лет, 8% – от 25 до 34 лет, 3% лиц 
от 35 до 44 лет. Заболеваемость ак-
не в подростковом возрасте среди 
лиц обоего пола практически оди-
наковая, в более поздние периоды 
существенно выше у женщин [2].

Диагностика акне основыва-
ется на  клинической картине. 
Высыпания локализуются преиму-
щественно на коже лица, верхних 
конечностей, верхней части груди 
и спины. 
После разрешения акне нередко 
остаются атрофические, ре-
же – гипертрофические и келоид-
ные рубцы [2].
Рациональная терапия опреде-
ляется патогенетическими фак-
торами. Речь, в  частности, идет 
о  воздействии на  фолликуляр-
ный  гиперкератоз, повышенное 
образование кожного сала, раз-

множение Propionibacterium acnes, 
поддерживающего воспалитель-
ный процесс. 
При назначении лечения необ-
ходимо учитывать длительность, 
распространенность, тяжесть про-
цесса, тип и  глубину поражения 
кожи, степень выработки кожно-
го сала, наличие осложнений, ги-
перпигментации, рубцовых изме-
нений. Важны также физические 
особенности пациента, состояние 
его гормональной системы, анам-
нестические данные, наличие или 
отсутствие предшествующей те-
рапии и ее адекватность. Следует 
выяснить, какими косметически-
ми средствами пользуется боль-
ной [3].
Лечение, учитывая сложный пато-
генез и обусловленность акне ге-
нетическими конституциональ-
ными особенностями организма, 
должно быть последовательным 
и длительным.
Целесообразно сочетать топи-
ческую терапию азелаиновой 
кислотой с косметическими про-
цедурами, которые направлены 
на усиление репаративных функ-
ций кожи [4].

Азелаиновая кислота
Азелаиновая кислота оказывает 
влияние на  большее количест-
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во звеньев патогенеза. Она об-
ладает противомикробной ак-
тивностью в  отношении P.  acne 
и  Staphylococcus epidermidis , 
уменьшает содержание свобод-
ных жирных кислот в  липидах 
кожи, нормализует кератиниза-
цию в  фолликулах сальных же-
лез. Азелаиновая кислота в усло-
виях in vitro и in vivo ингибирует 
пролиферацию кератиноцитов 
и нормализует процессы терми-
нального дифференцирования 
эпидермиса, ускоряет комедоли-
зис. Доказано антитирозиназное 
действие вещества: ингибирует 
активность тирозиназы (клю-
чевого фермента меланогенеза) 
и  меланоцитов. Поэтому азе-
лаиновую кислоту можно ис-
пользовать при поствоспали-
тельной  гиперпигмента ции. 
В  исследованиях последних лет 
установлен антиандрогенный 
эффект препарата. Азелаиновая 
кислота селективно ингибирует 
активность 5-альфа-редуктазы 
1-го  типа. Данный фермент от-
вечает за превращение в себоци-
тах андрогена тестостерона в его 
активный метаболит дигидро-
тестостерон. Последний стиму-
лирует рост, созревание клеток 
сальных желез (себоцитов) и об-
разование кожного сала [5]. 
Азелаиновая кислота  – один 
из  перспективных лекарствен-
ных агентов, так как может 
применяться при разных фор-
мах акне. Она не  накапливает-
ся в  организме, не  оказывает 
системного, тератогенного или 
мутагенного воздействия, не по-
вышает чувствительность кожи 
к ультрафиолетовому излучению 
и не вызывает развития лекарст-
венной устойчивости у микроор-
ганизмов.
Сказанное выше дает основание 
совершенствовать методы лече-
ния. В  частности, азелаиновую 
кислоту в  качестве монотерапии 
можно применять при легких фор-
мах акне или противопоказаниях 
к  другим препаратам и  методам 
лечения, в  качестве комбиниро-
ванной терапии – при папуло-пус-
тулезных формах акне, в качестве 
поддерживающей терапии – в со-

четании с косметическими проце-
дурами [6]. 
На  сегодняшний день в  рамках 
реализации программы импорто-
замещения актуально применение 
отечественных препаратов азела-
иновой кислоты с  оптимизиро-
ванным составом действующих 
веществ и  модернизированной 
основой. Это должно повысить 
эффективность терапии пациен-
тов с акне различной степени тя-
жести, уменьшить длительность 
лечения до достижения клиничес-
кой ремиссии, частоту и выражен-
ность побочных эффектов, уве-
личить комплаентность лечению. 
Немаловажна и  экономическая 
составляющая [7]. 
Для практикующих врачей может 
представлять интерес российский 
препарат Азелик (15%-ный  гель 
азелаиновой кислоты). 
В  состав основы Азелика вклю-
чен сквалан  – высококачествен-
ный эмолент, не  обладающий 
комедогенными свойствами. 
Микрокапли сквалана заполня-
ют пространство между чешуй-
ками рогового слоя эпидермиса, 
способствуют восстановлению 
кожного барьера и таким образом 
снижают транс эпидермальную 
потерю воды. 
Доказано, что Азелик влияет 
на  морфофункциональные пара-
метры кожи: повышает увлаж-
ненность, снижает показатель 
себуметрии и выраженность рель-
ефа [8].

Пилинги
В последнее время в научной ли-
тературе появляется все больше 
работ, посвященных использова-
нию лекарственных средств в со-
четании с косметическими про-
цедурами. Однако практически 
все косметические процедуры 
сопровождаются повреждением 
кожного покрова и, как след-
ствие, развитием воспалитель-
ной реакции. 
B. Dreno и соавт. впервые опубли-
кованы рекомендации по терапии 
акне у взрослых женщин, в кото-
рых в самостоятельный раздел вы-
делены вспомогательная терапия 
и косметическая коррекция [9]. 

Я.А. Юцковская отметила высо-
кую эффективность топического 
лечения акне азелаиновой кисло-
той в сочетании с контролируемой 
микродермабразией [4]. 
А.В. Сайбель представил дан-
ные, подтверждающие целесо-
образность и  обоснованность 
комбинированного примене-
ния  геля азелаиновой кисло-
ты и  химических пилингов. 
Регулярный пилинг  – неотъем-
лемая составляющая лечения не-
воспалительных и  папулопусту-
лезных форм акне в  состоянии 
ремиссии. Применение геля азе-
лаиновой кислоты обеспечивает 
синергизм действия [10]. 
Пилинг альфа-гидроксикислота-
ми. Группа альфа-гидроксильных 
кислот (AHA) представлена  гли-
колевой, молочной, яблочной, 
миндальной, винной и лимонной 
кислотами. Нарушая сульфатные, 
сульфитные и  сульфидные связи 
между корнеоцитами, они ослаб-
ляют когезию между клетками, 
инициируют активную десква-
мацию. 
Пилинг АНА не  только вызы-
вает деление базальных керати-
ноцитов, но и усиливает синтез 
эпидермальных липидов ши-
поватыми клетками, способст-
вует восстановлению нормаль-
ной структуры рогового слоя. 
Гистологические исследова-
ния доказали, что пилинг АНА 
уменьшает выраженность фол-
ликулярного  гиперкератоза, 
оказывает комедонолитическое 
действие, способствует регрес-
су перифолликулярного вос-
па лительного инфильтрата . 
Восстановление оттока кожного 
сала из устья волосяного фолли-
кула препятствует размножению 
условно патогенных анаэробов 
кожи, и микробная колонизация 
P. acnes снижается до физиологи-
ческого уровня. 
Истончение рогового слоя повы-
шает проницаемость кожи для 
топических антибактериальных 
и противовоспалительных препа-
ратов. 
АНА не  оказывают системного 
действия, нетоксичны, хорошо 
переносятся, не  вызывают при-
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выкания, что позволяет исполь-
зовать их длительно (три – пять 
лет). 
Из АНА чаще используется глико-
левая кислота. Она обладает луч-
шей проникающей способностью 
вследствие меньшей молекуляр-
ной массы. 
Для эффективной коррекции 
инволюционных и  поствоспа-
лительных изменений кожи, до-
стижения комедонолитического 
эффекта рекомендуются высокие 
концентрации АНА (50–70%), 
рН < 2. 
П и р ови ног р а д н а я  к ис ло т а 
(ПВК), по  результатам ряда ис-
следований, обладает керато-
литическим, антимикробным 
и  себостатическим действием. 
В коже ПВК находится в физио-
логическом равновесии с молоч-
ной кислотой, при участии лак-
тата дегидрогеназы возможно 
образование ПВК из  молочной 
кислоты. Низкая молекулярная 
масса и  рH (около  2,4) пирови-
ноградной кислоты обеспечива-
ют высокую степень пенетрации, 

что позволяет проводить повер-
хностно-срединные (40–50%) 
и срединные пилинги (70%). 
Результаты клинических исследо-
ваний свидетельствуют о высокой 
эффективности ПВК в  коррек-
ции гиперкератозов и поствоспа-
лительных изменений кожи у па-
циентов с акне. 
Пилинг миндальной (фенилгли-
колевой) кислотой по  эффекту 
не уступает пилингу гликолевой 
кислотой. Однако, в  связи с  тем 
что молекулы миндальной кис-
лоты больше, степень их пенет-
рации ниже. Это обусловливает 
меньшее раздражающее действие 
и  менее интенсивную десквама-
цию. 
Миндальная кислота оказывает 
антибактериальное и  антимико-
тическое воздействие, поэтому ее 
применение у больных акне целе-
сообразно. 
Пилинг миндальной кислотой 
рекомендуется при небольшом 
количестве комедонов, пациен-
там с  тонкой и  чувствительной 
кожей. 

Салициловый пилинг. Салици-
ловая кислота как кератолитик 
денатурирует белки. Она обла-
дает противовоспалительным 
и  антисептическим свойствами. 
Кроме того, высокая липофиль-
ность салициловой кислоты спо-
собствует  глубокой пенетрации 
в волосяные фолликулы и поры, 
что обеспечивает выраженное 
комедонолитическое действие. 
Этим объясняется эффектив-
ность салициловых пилингов 
при акне. В зависимости от кон-
центрации возможно проведе-
ние поверхностного (10%-ная 
салициловая кислота), повер-
хностно-срединного (15–20%) 
и  срединного (30%) пилинга. 
Реабилитационный период ха-
рактеризуется крупнопластинча-
тым шелушением, умеренно вы-
раженной эритемой [11].
Комбинированные альфа-бета пи-
линги – пилинг АНА, как прави-
ло  гликолевая кислота (30–50%), 
в сочетании с салициловой кисло-
той (2–5%). Благодаря кератоли-
тическому действию салициловой 

Комбинированные косметические программы (пилинг и 15%-ный гель азелаиновой кислоты (Азелик))

Форма акне Рекомендуемые косметические 
процедуры

Медикаментозная терапия 
до и после косметических процедур

Легкая Поверхностный химический с АНА, 
салициловой кислотой, комбинированный 
альфа-бета пилинг 

1. За три-четыре недели до пилинга 
назначить 15%-ный гель азелаиновой 
кислоты, за два-три дня до процедуры 
прекратить его использование. 
2. Через пять – семь дней после пилинга 
назначить 15%-ный гель азелаиновой 
кислоты на месяц и более

Средняя Комбинированный пилинг с салициловой 
кислотой, ретиноидами

1. Системная терапия: 
антибактериальная, антиандрогенная 
плюс 15%-ный гель азелаиновой кислоты.
2. За три-четыре недели до пилинга 
назначить 15%-ный гель азелаиновой 
кислоты, за два-три дня до процедуры 
прекратить его использование. 
3. Через пять – семь дней после пилинга 
назначить 15%-ный гель азелаиновой 
кислоты на месяц и более 

Постакне в отсутствие 
воспалительных элементов

Срединные и глубокие пилинги, 
дермабразия, лазерная шлифовка

1. За две – четыре недели до пилинга 
назначить 15%-ный гель азелаиновой 
кислоты, за два-три дня до процедуры 
прекратить его использование. 
2. Через 10–14 дней после процедуры 
назначить 15%-ный гель азелаиновой 
кислоты на два месяца и более

Клиническая эффективность
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Azelaic Acid and Peelings in the Treatment of Acne 

L.V. Silina1, S.A. Khardikova2, M.S. Kolbina3, M.P. Traktirova4, O.A. Volkova5 
1 Kursk State Medical University 
2 Siberian State Medical University 
3 City Polyclinic № 46, Moscow
4 Skin and Venereal Dispensary № 11, St.-Petersburg
5 Skin and Venereal Dispensary, Belgorod  

Contact person: Mariya Sergeyevna Kolbina, kolbinamary@mail.ru 

Acne is the most common pathology of the skin, signifi cantly reducing social and psychological status 
of patients. In addition to the treatment for some of them, especially with severe forms of the disease, cosmetic 
correction should be provided. 
Th e article considers approaches to the management of patients with acne by dermatologists and cosmetologists, 
as well as the scheme of medicines and cosmetic treatments prescription. Special attention is paid to azelaic 
acid using in dermatological and cosmetic applications. Also an algorithm presented for its use in preparation 
for cosmetic procedures and aft er them.
Key words: acne, treatment, peelings, azelaic acid, Azelic

кислоты повышается пенетрация 
АНА, что позволяет проводить бо-
лее активный пилинг. 
Альфа-бета пилинги рекоменду-
ются при жирной пористой коже, 
жидкой жирной себорее, множес-
твенных закрытых комедонах.

Схемы сочетания азелаиновой 
кислоты с пилингами
Варианты применения 15%-но-
го геля азелаиновой кислоты с пи-
лингами представлены в таблице. 
Использование 15%-ного геля азе-
лаиновой кислоты до или после 
пилинга позволяет [10]: 

 ✓ благодаря противовоспалитель-
ному и  противомикробному 
действию расширять возмож-
ности проведения косметичес-
ких процедур (разных типов 
пилингов) и  предотвращать 
риск реци дивов; 

 ✓ устранению гиперкератоза до-
стигать равномерной пенет-
рации химического агента во 
время пилинга и, как следствие, 
снижать риск развития неже-
лательных реакций, в  постпи-
линговом периоде  – сохранять 
и  пролонгировать результаты 
отшелушивания; 

 ✓ антитирозиназному действию пре-
дупреждать гиперпигментацию. 

Заключение
Комплексный подход, преемствен-
ность дерматологических и косме-
тологических программ, правильное 
сочетание базовых лечебных меро-
приятий с допустимой косметичес-
кой коррекцией являются залогом 
успеха в решении проблем акне.
Использование 15%-ного  геля 
азелаиновой кислоты (Азелика) 
существенно расширяет космето-
логические программы при акне 
вследствие синергизма действия.  

Клиническая эффективность
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Терапия акне: как сделать 
правильный выбор 
Эффективная терапия акне, особенно при выраженных клинических проявлениях, остается 
актуальной проблемой дерматологов и косметологов. Рассмотрению наиболее оптимальных подходов 
к лечению заболевания был посвящен симпозиум, организованный при поддержке компании «Сан Фарма» 
в рамках XI Санкт-Петербургских дерматологических чтений (Санкт-Петербург, 26 октября 2017 г.). 
Ведущие эксперты в области дерматологии обсуждали вопросы этиопатогенеза и возможности 
терапии разных форм акне препаратом системного изотретиноина Сотретом.

Акне: основы этиопатогенеза и лечение 

Профессор, д.м.н. 
Ю.Н. Перламутров

XI Санкт-Петербургские дерматологические чтения 

В настоящее время насчиты-
вается порядка 1500 раз-
личных патологий кожи 

и слизистых. Самой распростра-
ненной среди них признано акне1. 
Как отметил Юрий Николаевич 
ПЕРЛАМУТРОВ, заведующий 
кафедрой кожных и венеричес-
ких болезней Московского госу-
дарственного медико-стомато-
логического университета им. 
А.И. Евдокимова, заслуженный 
врач РФ, д.м.н., профессор, ак-

не представляет собой поли-
морфное хроническое воспа-
лительное заболевание кожи. 
Наиболее часто поражается ко-
жа лица. Степень тяжести пато-
логии варь ируется  – от  легких 
комедональных акне с редкими 
воспалительными проявлени-
ями до агрессивных фульми-
нантных с системными симпто-
мами. 
В  России акне диагностируется 
у 88% населения в возрасте от 16 до 
25 лет2. «На комедональную фор-
му приходится 60% случаев, папу-
ло-пустулезную средней степени 
тяжести  – 30%, тяжелую  – 10% 
случаев. Стойкие косметические 
дефекты (постакне) формируются 
в среднем у 20% больных», – отме-
тил докладчик. 
Далее Ю.Н. Перламутров пере-
числил триггеры акне: патоло-
гическое раздражение кожных 
покровов, метаболический син-
дром, применение ряда космети-

ческих средств (фотозащитные 
кремы, маскировочная и  плен-
кообразующая косметика и др.), 
автобронзанты, фармакотерапия 
(гормональные препараты, про-
тивоэпилептические, барбитура-
ты и др., витамины B1, B2, B6, B12, 
D2)2, 3.
Существуют убедительные до-
к а з ат ел ь с т в а   г ене т и че с кой 
предрасположенности к  раз-
витию акне. Подтверждением 
служат наличие акне у  близне-
цов, тяжелое течение акне при 
наличии семейного анамне-
за. «Потенциальные мутации 
у  больных акне определяются 
в генах, кодирующих активность 
CYP21A2, SRD5A1, а  также ци-
тохрома P450-1A1»,  – подчерк-
нул выступающий. 
Классический патогенез акне 
можно представить следующим 
образом. Генетическая пред-
расположенность в  комплексе 
с гормональными нарушениями 

1 Федеральные клинические рекомендации. Дерматовенерология 2015. Болезни кожи. Инфекции, передаваемые половым путем. 
5-е изд., перераб. и доп. М.: Деловой экспресс, 2016.
2 Перламутров Ю.Н., Ольховская К.Б., Ляпон А., Царькова Ю.В. Инновационная терапия акне // Вестник дерматологии и венерологии. 
2011. № 5. С. 132–136.
3 Перламутров Ю.Н., Гофман В.Э., Ольховская К.Б. Роль коррекции метаболических нарушений в комплексной терапии акне 
у женщин // Вестник дерматологии и венерологии. 2010. № 4. С. 40–45.
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Сателлитный симпозиум компании «Сан Фарма» 

обусловливает гиперпродукцию 
сальных желез и  фолликуляр-
ный  гиперкератоз. Далее при-
соединяется микробная  гипер-
колонизация (Propionibacterium 
acnes ,  Staphylococcus aureus , 
Malassezia). Последняя вызывает 
воспаление и, как следствие, им-
мунный ответ. Порочный круг 
замыкается.
Поскольку формированию мик-
рокомедона предшествует суб-
клиническое перифолликуляр-
ное воспаление, комедон можно 
характеризовать как воспали-
тельное поражение структур ко-
жи. 
Иммуногистохимическое ис-
следование биоптата видимо 
здоровых участков кожи у боль-
ных акне выявило экспрессию 
CD3+- и  CD4 +-лимфоцитов, 
макрофагов, провоспалитель-
ных цитокинов (интерлейки-
нов 1-альфа, 6, фактора некро-
за опухоли альфа) и изменение 
микроциркуляции, свойствен-
ное для воспалительного про-
цесса4. Исследование T.T.  Do 
и соавт. (2008) подтвердило, что 
большинство воспалительных 
поражений кожи (папулы и пус-
тулы) формируются из комедо-
нов5. 
Успех терапии акне возможен 
только при воздействии на  все 
факторы патогенеза и триггерные 
механизмы, обусловливающие его 
обострение. 
Схема лечения зависит от тяжес-
ти заболевания и комплаентнос-
ти пациента. Продолжительность 
основного курса составляет три-
четыре месяца, поддерживающе-
го – от трех до пяти лет. 

Согласно Федеральным клини-
ческим рекомендациям (2015)6, 
при легкой степени акне назна-
чается только наружная тера-
пия, при средней  – наружная 
может сочетаться с  системной, 
при тяжелой – системная тера-
пия. 
С  целью уменьшения антиби-
отикорезистентности P.  acnes 
необходимо придерживаться 
установленных принципов ле-
чения. Например, длительность 
применения антибактериального 
препарата не должна превышать 
восьми недель. 
Причины антибиотикорезистен-
тности – замедление процесса 
разработки и  внедрения в  кли-
ническую практику новых анти-
бактериальных препаратов, до-
ступность антибиотиков в связи 
с  их безрецептурной продажей, 
их использование в  субтерапев-
тических дозах в  пищевой про-
мышленности, нерациональное 
применение. 
Оптимизированные методы ис-
пользования антибактериальных 
препаратов нашли отражение 
в новых Европейских клиничес-
ких рекомендациях по  лечению 
акне, опубликованных в декабре 
2016 г.7 
Так, в  Европейских рекомен-
дациях по  лечению акне (2012, 
2016) отмечено, что антибио-
тикорезистентность наиболее 
часто развивается у  пациен-
тов со  средними и  тяжелыми 
формами акне, резистентные 
штаммы обнаруживаются у 86% 
пациентов с  отягощенным се-
мейным ана мнезом в  отно-
шении акне, возрастает коли-

чество системных инфекций, 
вызванных P. acnes, преоблада-
ют случаи перекрестной чувст-
ви тел ьнос т и (к л и н да м и ц и н 
и эритромицин).
С о г л а с н о  р е к о м е н д а ц и я м 
Глобального альянса по улучше-
нию результатов терапии акне 
(2013)8 следует ограничить при-
менение антибиотиков при акне, 
исключить монотерапию систем-
ными и топическими антибиоти-
ками, контролировать проведение 
исследований на  перекрестные 
инфекции, комбинировать с  ан-
тибактериальными препаратами 
широкого спектра действия.
Среди средств системной терапии 
одним из  самых эффективных 
считается синтетический ретино-
ид – изотретиноин. 
Монотерапия изотретиноином – 
первая линия лечения тяжелых 
форм папуло-пустулезных акне, 
среднетяжелых и тяжелых форм 
узловатых, конглобатных акне. 
Как заявил Ю.Н. Перламутров, 
изотретиноин впервые был син-
тезирован в 1973 г., его системное 
применение для лечения акне 
одобрено в 1982 г. 
И з о т р е т и н о и н  с п о с о б с т -
вует не  только выраженно-
му клиническому результа-
ту, но  и длительной ремиссии 
практически у  90% больных9. 
Противовоспалительный, имму-
номодулирующий и  антипроли-
феративный эффекты изотрети-
ноина обусловили его применение 
при акне, черном акантозе, остро-
конечных кондиломах, ихтиозе, 
псориазе, кольцевидной грануле-
ме и целом ряде других заболева-
ний10. 

4 Jeremy A.H., Holland D.B., Roberts S.G. et al. Inflammatory events are involved in acne lesion initiation // J. Invest. Dermatol. 2003. Vol. 121. 
№ 1. P. 20–27.
5 Do T.T., Zarkhin S., Orringer J.S. et al. Computer-assisted alignment and tracking of acne lesions indicate that most inflammatory lesions arise 
from comedones and de novo // J. Am. Acad. Dermatol. 2008. Vol. 58. № 4. P. 603–608.
6 Федеральные клинические рекомендации по ведению больных акне, 2015.
7 Nast A., Dréno B., Bettoli V. et al. European evidence-based (S3) guidelines for the treatment of acne // J. Eur. Acad. Dermatol. Venereol. 2012. 
Vol. 26. Suppl. 1. P. 1–29.
8 Thiboutot D., Dreno B., Gollnick H. et al. A call to limit antibiotic use in acne // J. Drugs Dermatol. 2013. Vol. 12. № 12. P. 1331–1332.
9 Layton A. The use of isotretinoin in acne // Dermatoendocrinol. 2009. Vol. 1. № 3. P. 162–169.
10 Mok Z.R. Oral isotretinoin: beyond acne − a review of its use in cosmesis // Hong Kong J. Dermatol. Venereol. 2015. Vol. 23. 
P. 62–68.
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Современные тенденции в лечении акне 

Доцент, д.м.н. 
В.Р. Хайрутдинов

Вл а д и с л а в  Р и н а т о в и ч 
ХАЙРУТДИНОВ, доцент 
кафедры кожных и  ве-

нерических болезней Военно-
медицинской академии им. 
С.М. Кирова, д.м.н., сфокуси-
ровал свое выступление на об-
зоре публикаций, вышедших 
в свет в 2017 г. и посвященных 
актуальным проблемам и тен-
денциям в лечении акне. 
Так, Y.C. Huang и  соавт. изу-
ча ли влияние терапии сис-
т е м н ы м  и з о т р е т и н о и н о м 
на  риск развития депрессии11. 
Проанализированы результаты 
31 рандомизированного кон-
тролируемого исследова ни я 
и  проспективного неконтроли-
руемого исследования. Авторы 
сделали вывод, что такая те-
рапия не  ассоциируется с  раз-
витием депрессии. Более того, 
на  фоне лечения ретиноидами 

отмечается уменьшение симп-
томов депрессии. 
K.P. Desai и соавт. оценивали связь 
между акне и  качеством жизни 
подростков12. Ученые обследова-
ли 120 подростков, проходящих 
амбулаторное лечение по  пово-
ду акне, а  также 482 школьника 
с акне (Кардиффский опросник). 
Полученные результаты под-
твердили, что акне оказывает не-
гативное влияние на  психоэмо-
циональную сферу и  приводит 
к социальной изоляции. При этом 
степень тяжести акне коррели-
ровала с  ухудшением качества 
жизни, психофизиологическим 
состоянием и  частотой обраще-
ния к  врачам. 16,7% пациентов 
из 2,9% отобранных хотели, что-
бы врач обратил внимание на их 
проблему. 
По  словам докладчика, про-
т и в ор еч и вые вы в од ы с де-
ланы A.  Bienenfeld и  соавт.13 
Исследователи проанализирова-
ли данные 41 рандомизирован-
ного контролируемого исследо-
вания и  пришли к  выводу, что 
терапия акне системными анти-
биотиками эффективна и  безо-
пасна. Ее недостатком являются 
развитие резистентности и  во-
зобновление симптомов по окон-
чании лечения. 
Влияние изотретиноина на мик-
робиоту кожи изучали H.L. Kelhälä 

и соавт.14 В исследовании участво-
вали пациенты с акне и здоровые 
добровольцы. Микробный состав 
кожи выявлялся с помощью сек-
венирования нуклеиновых кис-
лот бактерий (рибоксомальная 
РНК). Ни у первых, ни у вторых 
качественных и количественных 
различий в составе микробиоты 
не обнаружено. 
H.L. Kelhälä и  соавт. установи-
ли, что у пациентов, получавших 
системный изотретиноин, и  па-
циентов, принимавших антиби-
отик из  группы тетрациклинов, 
численность P.  acnes снижалась. 
При этом на фоне изотретиноина 
сухая кожа приобретала свойства 
атопичной, а в микрофлоре пре-
обладали стафилококки и стреп-
тококки. Однако через два месяца 
после прекращения лечения плот-
ность общего количества P. acnes 
увеличилась и снизилась оценка 
угрей. Только у пациентов, полу-
чавших изотретиноин, она была 
сохранена. 
В  работе T. Greywal и  соавт. 
описаны патогенез, клиничес-
кая картина фульминантных 
форм акне (AF) и  их лечение15. 
Отмечено, что терапия изот-
ретиноином может инду ци-
ровать AF у  пациентов с  тя-
желыми формами акне, если 
сразу назначаются высокие 
дозы. Поэтому рекомендован 

11 Huang Y.C., Cheng Y.C. Isotretinoin treatment for acne and risk of depression: A systematic review and meta-analysis // J. Am. Acad. Dermatol. 
2017. Vol. 76. № 6. P. 1068–1076. 
12 Desai K.P., Martyn-Simmons C., Viner R., Segal T. Help-seeking behaviours, opportunistic treatment and psychological implications 
of adolescent acne: cross-sectional studies in schools and hospital outpatient departments in the UK // BMJ Open. 2017. Vol. 7. № 9. 
ID e016964. 
13 Bienenfeld A., Nagler A.R., Orlow S.J. Oral antibacterial therapy for acne vulgaris: an evidence-based review // Am. J. Clin. Dermatol. 2017. 
Vol. 18. № 4. P. 469–490. 
14 Kelhälä H.L., Aho V.T.E., Fyhrquist N. et al. Isotretinoin and lymecycline treatments modify the skin microbiota in acne // Exp. Dermatol. 2017. 
doi:10.1111/exd.13397. 
15 Greywal T., Zaenglein A.L., Baldwin H.E. et al. Evidence-based recommendations for the management of acne fulminans and its variants // 
J. Am. Acad. Dermatol. 2017. Vol. 77. № 1. P. 109–117. 

Изотретиноин  – большой шаг 
в  терапии акне. Оптимальная 
курсовая доза препарата состав-
ляет 120–150 мг/кг в день. 35-лет-

ний опыт применения изотрети-
ноина свидетельствует о том, что 
он позволяет достичь клиничес-
кого выздоровления у  80–90% 

больных акне и характеризуется 
наименьшим риском рецидивов 
по сравнению с другими метода-
ми терапии. 
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следу ющий алгоритм: начи-
нать терапию фульминантных 
акне с  высоких доз  глюкокор-
тикостероидов  – 0,5 мг/кг/сут 
в  течение как минимум двух 
недель в отсутствие системных 
симптомов и  четырех недель 
при их наличии с последующим 
увеличением до 1,0 мг/кг/сут. 
Глюкокортикостероиды долж-
ны использоваться до исчезно-
вения очаговой симптоматики, 
после чего добавляется изот-
ретиноин в  дозе 0,1 мг/кг/сут. 
Одновременный прием пре-
паратов должен продолжаться 
не менее четырех недель. 
G. Gencoglan и соавт. исследова-
ли безопасность изотретиноина16. 
118 больных акне получали курсо-
вую дозу изотретиноина 120 мг/кг. 
В первый месяц лечения у боль-
шинства пациентов произошли 
те или иные сдвиги  гематологи-
ческих показателей, а  именно: 
увеличился уровень тромбоци-
тов и снизилось общее количест-
во лейкоцитов и  нейтрофилов. 
Однако к  концу второго месяца 
терапии изотретиноином в  той 
же дозе отмечалась нормализация 
показателей, которые оставались 
неизменными и по окончании его 
приема. 
В.Р. Хайрутдинов процитировал 
несколько важных положений, 
сформулированных A.J. Cooper 
и соавт.17 По оценкам исследовате-
лей, акне является самым распро-
страненным дерматологическим 
заболеванием, которое поражает 
свыше 9% населения и  зачастую 
ухудшает психоэмоциональное 
состояние пациентов. 
Несмотря на  существующие то-
пические и  системные методы 
терапии, они применяются не-

достаточно. Системная терапия 
изотретиноином на сегодняшний 
день остается наиболее эффек-
тивным методом лечения. 
По мнению докладчика, в рутин-
ной практике только клиническая 
оценка дерматологического стату-
са, включающая тип высыпаний, 
степень тяжести, локализацию, 
склонность к рубцеванию, и пси-
хоэмоционального статуса паци-
ента позволяет выбрать наиболее 
оптимальную терапевтическую 
опцию. 
Системная терапия изотретино-
ином назначается больным узло-
ватыми и  конглобатными акне, 
тяжелыми папуло-пустулезными 
акне. В системной терапии изот-
ретиноином также нуждаются па-
циенты с  папуло-пустулезными 
акне умеренной степени тяжести, 
резистентными к топической те-
рапии18. 
Как отметил выступающий, позд-
ние акне (acne tarda) развиваются 
у  женщин 25–30 лет. Такие акне 
характеризуются высыпаниями 
в  виде папуло-пустулезных эле-
ментов с  U-образным распреде-
лением на коже в проекции ниж-
ней челюсти и верхней трети шеи. 
Обычно поздние акне достаточно 
устойчивы к наружной терапии. 
Пациенткам следует назначать 
комбинированную терапию сис-
темными ретиноидами и антиан-
дрогенами. 
Экскориированные (невротичес-
кие) акне также могут стать по-
водом для назначения системной 
терапии изотретиноином. 
Безусловно, немаловажным фак-
тором эффективного лечения 
акне считается своевременное 
назначение системной терапии. 
Изотретиноин (Сотрет) пока-

зан пациентам старше 12 лет. 
Начальная суточная доза Сотрета 
составляет 0,5–0,6 мг/кг, мини-
мальная курсовая – 120 мг/кг, что 
равняется двум пачкам препарата 
по 20 мг (30 капсул) на 10 кг массы 
тела. 
Еще одна актуальная проблема – 
склонность акне к  разрешению 
с образованием рубцов. 
A.K. Clark и соавт. отметили, что 
у 95% пациентов  после акне ос-
таются рубцевания, клинически 
значимые рубцы  – у  40% боль-
ных19. 
Исследования продемонстриро-
вали, что существует четкая кор-
реляция между степенью тяжес-
ти акне и частотой рубцевания. 
Однако рубцы могут возникать 
при акне любой степени тяжес-
ти. Раннее назначение изотрети-
ноина способствует предотвра-
щению их появления. 
Не  слу чайно в  ру ководстве 
по  ведению пациентов с  акне 
Американской ассоциации де-
рматологов (2016) изотретино-
ин рекомендован для профи-
лактики формирования рубцов 
при акне и стресса, для лечения 
среднетяжелых акне и акне, ус-
тойчивых к терапии и предрас-
положенных к  формированию 
рубцов20.
«Своевременное назначение 
с ис т е м н о г о  и з о т р е т и н о и-
на позволяет предотвратить 
формирование рубцов на  ко-
же. Этот препарат оказыва-
ет еще и  модулирующий эф-
фект на  рубцовую ткань, что 
мы наблюдаем у  пациентов 
в  условиях рутинной клини-
ческой практики»,  – уточнил 
В.Р.  Хайрутдинов, завершая 
выступление.

16 Gencoglan G., Inanir I., Miskioglu M., Gunduz K. Evaluation of sequential effect of isotretinoin on the haematological parameters in patients 
with acne vulgaris // Cutan. Ocul. Toxicol. 2017. doi: 10.1080/15569527.2017.1359837.
17 Cooper A.J., Harris V.R. Modern management of acne // Med. J. Aust. 2017. Vol. 206. № 1. P. 41–45. 
18 Nast A., Dréno B., Bettoli V. et al. European evidence-based (S3) guideline for the treatment of acne – update 2016 – short version // 
J. Eur. Acad. Dermatol. Venereol. 2016. Vol. 30. № 8. P. 1261–1268.
19 Clark A.K., Saric S., Sivamani R.K. Acne scars: How do we grade them? // Am. J. Clin. Dermatol. 2017. 
doi: 10.1007/s40257-017-0321-x. 
20 Zaenglein A.L., Pathy A.L., Schlosser B.J. et al. Guidelines of care for the management of acne vulgaris // J. Am. Acad. Dermatol. 2016. Vol. 74. 
№ 5. P. 945–973.e33. 
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21 Bhate K., Williams H.C. Epidemiology of acne vulgaris // Br. J. Dermatol. 2013. Vol. 168. № 3. P. 474–485.
22 Ganceviciene R., Zouboulis C. Isotretinoin: state of the art tretment for acne vulgaris // J. Dtsch. Dermatol. Ges. 2010. Vol. 8. Suppl. 1. P. 47–59.
23 Перламутров Ю.Н., Ольховская К.Б. Терапия больных с тяжелой и средней степенью тяжести акне // Вестник дерматологии 
и венерологии. 2015. № 3. С. 141–146. 
24 Bravo B.S., Azulay D.R., Luiz R.R. et al. Oral isotretinoin in photoaging: objective histological evidence of effi  cacy and durability // An. Bras. 
Dermatol. 2015. Vol. 90. № 4. P. 479–486. 
25 Kang S., Cho S., Chung J.H. et al. Infl ammation and extracellular matrix degradation mediated by activated transcription factors nuclear 
factor-kappaB and activator protein-1 in infl ammatory acne lesions in vivo // Am. J. Pathol. 2005. Vol. 166. № 6. P. 1691–1699.
26 Papakonstantinou E., Aletras A.J., Glass E. et al. Matrix metalloproteinases of epithelial origin in facial sebum of patients with acne and their 
regulation by isotretinoin // J. Invest. Dermatol. 2005. Vol. 125. № 4. P. 673–684.
27 Del Rosso J.Q., Bikowski J.B., Baum E. et al. A closer look at truncal acne vulgaris: prevalence, severity, and clinical signifi cance // J. Drugs 
Dermatol. 2007. Vol. 6. № 6. P. 597–600.

Степень тяжести акне счита-
ется основой выбора так-
тики лечения. 

По  словам Ирины Олеговны 
СМИРНОВОЙ, профессора ка-
федры инфекционных болезней, 
эпидемиологии и дерматовенеро-
логии Санкт-Петербургского го-
сударственного университета, 
д.м.н., в последнее время можно 
наблюдать своеобразную эволю-
цию подходов к  оценке степени 
тяжести заболевания. 
Изначально оценка состояния ба-
зировалась на субъективном вос-
приятии, затем предпринимались 
попытки ее объективизировать 
с  помощью шкал, основанных 
на  подсчете количества элемен-
тов. Потом вновь за основу брали 
субъективную оценку. В  насто-
ящее время для определения тя-
жести акне применяется шкала 
общей оценки степени тяжести 
акне врачом.
Пациенты с  тяжелой формой 
акне – это пациенты с узловато-
кистозными акне, с  крупными 

Тяжелые формы акне – особенности тактики ведения пациентов

Профессор, д.м.н. 
И.О. Смирнова

(до размера вишни) и плотными 
узлами, которые имеют длитель-
ный период развития и  разре-
шаются с  образованием рубцов. 
Более тяжелый вариант – конгло-
батные акне, которые могут быть 
проявлением разных синдромов 
и сочетаться с гангренозной пио-
дермией,  гнойными артритами, 
синовитами и т.д. 
По  данным систематического 
эпидемиологического обзора, 
на долю акне средней и тяжелой 
степени приходится от 15 до 20% 
случаев в  популяции пациентов 
от 15 до 17 лет21.
Основой терапии тяжелых акне яв-
ляются препараты изотретиноина. 
При назначении стандартных доз 
лечение следует начинать с 0,5 мг/
кг/сут и через четыре недели при 
хорошей переносимости, под-
твержденной клиническими и био-
химическими анализами, увели-
чить до 1 мг/кг/сут. Кумулятивная 
доза изотретиноина должна со-
ставлять не менее 120 мг/кг массы 
тела – от пяти с половиной до шес-
ти месяцев терапии. 
При таком стандартном подходе 
к лечению можно наблюдать кли-
нически значимый эффект уже 
через четыре месяца у 85% паци-
ентов, а при достижении кумуля-
тивной дозы – у 90%22. Назначение 
стандартных доз приводит к фор-
мированию стойкой ремиссии 
у 75–80% больных23. 
Изотретиноин (Сотрет) оказывает 
комплексные эффекты – противо-
воспалительный и  ремодулиру-

ющий. Поэтому его применение 
позволяет достигать контроля 
акне, предотвращать формирова-
ние рубцов, а также уменьшать их 
объем. 
Ремодулирующий эффект пре-
парата подтверждается результа-
тами морфологических исследо-
ваний. Влияние изотретиноина 
на соединительную ткань дермы 
реализуется посредством подав-
ления активности матриксных 
металлопротеиназ, а  также по-
средством повышения продук-
ции эластина и коллагена первого 
и третьего типов24–26. 
Практикующие врачи могут стал-
киваться с  редкими формами 
акне. К одним из них следует от-
нести акне туловища, когда у па-
циента имеется доминирующее 
или изолированное поражение 
кожи в этой области с узловато-
кистозными или папуло-пусту-
лезными высыпаниями практи-
чески без поражения кожи лица. 
Акне туловища изолированно 
встречается примерно у  2–3% 
больных. Гораздо чаще наблю-
дается сочетание акне лица и ту-
ловища27. Большая площадь по-
ражения и трудности нанесения 
препарата обусловливают низкую 
его эффективность и привержен-
ность лечению. «Изотретиноин 
больным акне туловища сле-
дует назначать в дозе не менее 
120–150 мг/кг», – прокомментиро-
вала И.О. Смирнова. Как правило, 
такие пациенты входят в группу 
с неблагоприятными прогности-
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ческими факторами и  поздним 
появлением эффектов изотрети-
ноина28. 
Нередко акне развивается на фо-
не приема анаболических стеро-
идов – наиболее распространено 
среди бодибилдеров. Патогенез 
такого акне комплексный, сте-
пень выраженности заболева-
ния зависит от  молекулярного 
строения активного вещества, 
принимаемого спортсменом, его 
активности к  андрогенным ре-
цепторам. 
Клиническая картина заболева-
ния весьма разнообразна. Это 
могут быть папуло-пустулезные 
формы с  узловато-кистозными 
элементами, конглобатные, ин-
версные и  даже молниеносные 
акне. Таким больным чаще всего 
назначается системная терапия 
изотретиноином в дозе не менее 
150 мг/кг. Пациенты попадают 
в  группу риска по  рефрактер-
ности к  терапии и  позднему 
появлению эффекта изотрети-
ноина. 
Весьма редкой формой заболе-
вания считается молниеносное 
(фульминантное) акне, характе-
ризующееся острым тяжелым 
началом  – повышение темпера-
туры тела, миалгия, артралгия, 
лейкоцитоз, остеолитические 
очаги, узловатая эритема, вы-
сыпания по  типу  гангренозной 
пиодермии. В отличие от узлова-
то-кистозных акне сформировав-
шиеся узлы разрешаются быстро 
с  образованием язв, покрытых 
серозно-геморрагическими кор-
ками. Патогенез фульминантных 
акне связан с иммунным ответом 
на антигены P. acnes, а триггера-
ми могут стать гиперандрогения, 
прием не только изотретиноина, 
но и тестостерона. 
Далее профессор И.О. Смирнова 
привела пример из клинической 
практики.
Пациент П., 19 лет. Госпита-
лизирован в  городской кожный 

венерологический диспансер 
с лихорадкой. 
Диагноз: акне фульминантное, уз-
ловая эритема. 
Данные лабораторных исследо-
ваний: лейкоцитоз – 19 000/мм3, 
скорость оседания эритроцитов – 
76 мм/ч, С-реактивный белок  – 
60 мг/л. 
Из  анамнеза: бодибилдер, при-
нимал анаболические стероиды, 
в связи с формирующимися акне 
консультировался с  эндокрино-
логом, который назначил гормо-
нальную терапию (гонадотропин, 
тамоксифен) и  изотретиноин 
в  низких дозах (20–40 мг/сут), 
вследствие чего у  пациента на-
ряду с  незначительными папу-
ло-пустулезными высыпаниями 
сформировалось фульминантное 
акне.
При фульминантных акне реко-
мендуется сочетать  глюкокор-
тикостероиды и изотретиноин. 
Лечение начинается с  назна-
чения преднизолона в  дозе до 
1 мг/кг в  течение четырех не-
дель с последующим ее сниже-
нием в течение трех – шести ме-
сяцев. Примерно на четвертой 
неделе от начала терапии пред-
низолоном показано введение 
изотретиноина в  начальной 
дозе 0,25 мг/кг/сут, затем она 
повышается до стандартной  – 
1 мг/кг/сут. Минимальная ку-
мулятивная доза 150 мг/кг при 

Представленные докладчи-
ками данные современ-
ной литературы и  собс-

твенный клинический опыт 
демонстрируют, что наиболее 
эффективной в лечении средне-
тяжелых и  тяжелых форм акне 
является терапия системным 
изотретиноином (Сотретом). 
Сотрет обеспечивает стойкий 
лечебный эффект у подавляюще-

Заключение

го большинства больных (90%). 
Препарат хорошо переносится. 
Сотрет можно с  полным осно-
ванием считать препаратом вы-
бора при тяжелых формах акне, 
поскольку он не только купиру-
ет его проявления, но  и комп-
лексно воздействует на  рубцы. 
Последнее обусловлено его про-
тивовоспалительным и  ремоду-
лирующим эффектами.  

необходимости может быть 
увеличена. 
Пациенту П. был назначен пред-
низолон 60 мг/сут, в дальнейшем 
доза снижалась. 
Поскольку на  момент поступле-
ния в  диспансер больной при-
нимал доксициклин (антибио-
тикотерапия таким пациентам 
не рекомендуется!), курс лечения 
(14 дней) пришлось завершить. 
Через семь дней по его окончании 
назначен изотретиноин (Сотрет) 
1 мг/кг в высокой суммарной дозе 
240 мг/кг. 
На фоне лечения состояние паци-
ента улучшилось, в  ближайшее 
время он планирует вернуть-
ся к  занятиям бодибилдингом 
и приему анаболических стерои-
дов. 
Завершая выступление, профес-
сор И.О. Смирнова подчеркнула, 
что изотретиноин, биоэквива-
лентным дженериком которого 
является препарат Сотрет, мож-
но с полным основанием считать 
препаратом выбора в лечении тя-
желых форм акне, поскольку он 
не только купирует проявления 
акне, но  и комплексно воздейс-
твует на рубцы. Важно помнить, 
что особенностью терапии изот-
ретиноином акне туловища, ак-
не бодибилдера, молниеносных 
акне является отсроченный эф-
фект, о  чем необходимо инфор-
мировать пациентов. 

28 Palli M.B., Reyes-Habito C.M., Lima X.T., Kimball A.B. A single-center, randomized double-blind, parallel-group study to examine the safety 
and effi  cacy of 3 mg drospirenone/0.02 mg ethinyl estradiol compared with placebo in the treatment of moderate truncal acne vulgaris // 
J. Drugs Dermatol. 2013. Vol. 12. № 6. P. 633–637.
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