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Введение
Терапия больных рецидивиру-
ющей герпетической инфекцией 
(РГИ) затруднительна вследствие 
многообразия клинических форм 
заболевания, пожизненной пер-
систенции вирусов, достаточно 
высокой стоимости эффективных 
противогерпетических средств. 

Противовирусные химиопрепа-
раты подавляют репродукцию 
вируса простого герпеса (ВПГ), 
вызывают клиническую ремис-
сию, но не влияют на частоту 
рецидивов [1]. 
Трудно поддается лечению гени-
тальный герпес (ГГ) с  монотон-
ным типом рецидивирования 

и тяжелым течением – так назы-
ваемый менструальный герпес, 
характеризующийся обострени-
ями инфекционного процесса до, 
во время или после менструации 
[2]. Для молодой женщины это 
сильный психотравмирующий 
фактор, ограничивающий соци-
альную активность и снижающий 
качество жизни [3]. Европейские 
стандарты диагностики и  лече-
ния ГГ рекомендуют длительную 
супрессивную терапию противо-
вирусными химиопрепаратами 
(аналоги нуклеозидов – ацикло-
вир, валацикловир) [4]. К сожале-
нию, такая тактика не исключает 
рецидивирования заболевания 
и  бессимптомного вирусовыде-
ления, способствует увеличению 
риска развития побочных эффек-
тов и  формированию устойчи-
вости вирусов герпеса к  химио-
препаратам [4, 5]. В связи с этим 
остается актуальной разработка 
эффективных способов лечения 
и  профилактики рецидивов ГГ 

Эффективность противорецидивной вакцинации вакциной 
Витагерпавак у больных генитальным герпесом с монотонным 
типом рецидивирования, имеющих в анамнезе неудачные попытки 
профилактической вакцинации по стандартным программам, 
достигается индивидуальным подбором доз и схем вакцинации 
аллергометрическим методом. Это способствует снижению 
антигенной нагрузки и десенсибилизации организма, увеличению 
более чем в 3 раза продолжительности межрецидивного периода у 85% 
пролеченных пациенток, усилению Тh₁-зависимых иммунных реакций.

Ключевые слова: герпес, вакцинация, Витагерпавак
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у  женщин с  монотонным типом 
рецидивирования. 
Цель исследовани я   –  оце-
нить эффективность вакцины 
Витагерпавак для профилактики 
ГГ у данной категории больных.

Материалы и методы 
исследования
Под наблюдением находилось 
100 молодых женщин с менстру-
альным герпесом, характери-
зующимся монотонным типом 
рецидивирования с  ежемесяч-
ными обострениями (12 и  более 
рецидивов в  год). Были сфор-
мированы 4  группы по 25  чело-
век в  зависимости от приме-
няемой терапии: в  1-й группе 
больные получали Фамвир, во 
2-й – Фамвир и Амиксин, в 3-й – 
Фамвир и  Циклоферон, в  4-й  – 
Фамвир и  Виферон (ректальные 
суппозитории).
После курса подготовительной 
терапии (1-й этап) при условии, 
что рецидивы герпеса отсут-
ствовали в  течение 1,5–2  меся-
цев, были отобраны 40 пациенток 
для противорецидивной вакци-
нотерапии (2-й этап), которую 
проводили инактивированной 
герпетической вакциной (ИГВ) 
Витагерпавак по аллергометри-
ческой методике согласно реко-
мендациям [6, 7].
Определяли количество клеток 
CD4+, CD8+, CD16+ перифери-
ческой крови (ПК) пациенток 
методом непрямой иммунофлу-
оресценции с моноклональными 
антителами [8].
Содержание интерлейкина-4 
(ИЛ-4),  интерферона-га мма 
(ИФН-гамма) в сыворотке крови 
больных определяли с  помо-
щью набора реагентов Pro Con 
(ООО «Про теи новы й кон-
тур», Санкт-Петербург) мето-
дом твердофазного иммуно-
ферментного анализа согласно 
инструкции. Чувствительность 
определения  – 1,5  пг ИФН-
гамма/мл, 2  пг ИЛ-4, средняя 
воспроизводимость – 91–98%. 
При исследовании уровня продук-
ции лейкоцитами ПК пациенток 
ИФН-альфа/бета, индуцирован-
ной вирусом болезни Ньюкасла, 

а  также продукции ИФН-гамма, 
индуцированного фосфоглице-
риновым альдегидом, исполь-
зовали методику, изложенную 
Ф.И. Ершовым и Е.П. Готовцевой 
[9, 10].
Диагноз ГГ верифицировали 
методом полимеразной цепной 
реакции (ПЦР), исследуя клини-
ческий материал (отделяемое из 
уретры, цервикального канала 
и шейки матки) на наличие ВПГ 1 
и 2 типов. ДНК из материала выде-
ляли с помощью китов компании 
QAIGEN (Голландия) в  соответ-
ствии с инструкцией.
Математическую обработку полу-
ченных данных осуществляли 
с  использованием компьютер-
ных программ Excel (Microsoft 
Inc., 1985–1997), STATISTICA for 
Windows  5.0 (Stat Soft Inc., 1995) 
[11], рассчитывая среднюю ариф-
метическую, стандартную ошибку 
средней арифметической, довери-
тельный интервал. Достоверность 
различий между средними вели-
чинами оценивали по t-критерию 
Стьюдента (уровень значимости 
р < 0,05). Ряд показателей под-
вергали дополнительной статис-
тической обработке с  помощью 
программы Prism  4.03 software 
(GraphPad Prism, www.graphpad.
com) и непарного двустороннего 
t-теста Стьюдента.

Результаты исследования
В процессе лечения рецидивиру-
ющего генитального герпеса (РГГ) 
мы старались быстро купировать 
острые проявления и стабилизи-
ровать течение заболевания для 
того, чтобы нормализовать пока-
затели иммунограммы, снизить 
частоту рецидивирования и уве-
личить длительность периода 
ремиссии. Включение в комплекс-
ную терапию Фамвира в сочета-
нии с ИФН и индукторами ИФН 
существенно не влияло на ниве-
лирование клинических симпто-
мов заболевания, но способство-
вало оптимизации клеточного 
иммунного ответа, нормализа-
ции цитокинового профиля (по 
содержанию ИФН-гамма и ИЛ-4 
в  плазме крови), что важно для 
последующей вакцинации.

Из 1-й группы (Фамвир) подго-
товительного этапа для вакци-
нации не отобрали никого, из 
2-й (Фамвир и  Амиксин) вклю-
чили 7  (17,5%) пациенток, из 3-й 
(Фамвир и Циклоферон) – 12 (30%), 
из 4-й (Фамвир и  Виферон)  – 
21  (52,5%)  пациентку. Отметим, 
что все 40 больных ранее имели 
неудачные попытки вакцинации. 
Данное лечение рассматривалось 
как предварительный (1-й) этап, 
за которым последует специфи-
ческая профилактика рецидивов 
ГГ и впервые будет использована 
ИГВ Витагерпавак (2-й этап). Цель 
вакцинации – активация и имму-
нокоррекция клеточного имму-
нитета, специфическая десенси-
билизация организма.
Наблюдение в  течение 6  меся-
цев после вакцинации 40  паци-
енток (с частотой обострений 
до лечения 1  раз в  3–4  недели) 
показало отсутствие рецидивов 
ГГ у 23  (57,5%) из них в течение 
последующих 3  месяцев. Этот 
клинический эффект расцени-
вали как значительное улучше-
ние (увеличение продолжитель-
ности межрецидивного периода 
в 3 раза). Спустя 5 месяцев обос-
трение герпетической инфек-
ции (абортивная форма) было 
выявлено у  2  (5%) пациенток: 
отсутствовали продромальные 
явления, субъективно отмечался 
дискомфорт в  области высыпа-
ний. Везикулезные элементы были 
единичными, рецидив проходил 
самостоятельно в течение суток. 
Спустя 2  месяца после вакци-
нации у  11  (27,5%) пациенток 
регистрировались повторные 
герпетические высыпания без 
субъективной симптоматики, 
сыпь исчезала самостоятельно, 
причем намного быстрее, чем до 
вакцинации. Это позволяет рас-
ценивать достигнутый клини-
ческий эффект как улучшение. 
Таким образом, у 34  (85%) боль-
ных отмечено явное улучшение 
течения заболевания с  отсут-
ствием рецидивов ГГ на протяже-
нии 3 месяцев после вакцинации. 
Спустя 6  месяцев после вакци-
нации улучшение сохранялось 
у  21  (52,5%) пациентки. Важно, 
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что межрецидивный период уве-
личился с 2 до 5 месяцев, продол-
жительность рецидива сократи-
лась до 1–3 суток и он приобрел 
легкое клиническое (абортивное) 
течение. И лишь у 6 женщин (15%) 
эффект отсутствовал.
Как известно, CD4+ и  CD8+ 
Т-лимфоциты вместе с  CD16+ 
НК-клетками вносят основной 
вклад в  формирование протек-
тивного иммунитета на раз-
ных стадиях ВПГ-инфекции, 
а  также при проведении спе-
цифической вакцинотерапии. 
Мы изучали влияние вакцина-
ции ИГВ Витагерпавак на дина-
мику показателей CD4+ и  CD8+ 
Т-лимфоцитов, CD16+ НК-клеток, 
а  также содержание в  плазме 
периферической крови ИФН-
гамма и ИЛ-4 (таблица). 
Наряду с  клиническим эффек-
том отмечалось выраженное 
иммуномодулирующее дейст-
вие с активацией Тh₁-зависимых 
иммунных реакций. После вакци-
нации достоверно увеличивались 
количество лейкоцитов и общих 
СD3+ Т-лимфоцитов ПК и уровни 
ИФН-гамма, тогда как содер-
жание ИЛ-4 достоверно снижа-
лось. Концентрация ИФН-гамма 
в сыворотке крови наблюдаемых 
больных достоверно повышалась 
в  1,7  раза, что сопровождалось 
снижением содержания ИЛ-4 
в 1,5 раза (р < 0,05). Данные изме-
нения в содержании двух цитоки-
нов отразились на их соотноше-

нии (коэффициент ИФН-гамма/
ИЛ-4), которое увеличилось с 0,54 
до 1,37 (в 2,5 раза). Вероятно, это 
обусловлено синергидным повы-
шением продукции ИФН-гамма 
и  одновременным снижением 
ИЛ-4. Следовательно, имело 
место не только усиление Тh₁-
зависимых иммунных реакций, 
но и значительное подавление Тh₂-
опосредованных иммунных про-
цессов. Последние, как известно, 
не ассоциированы с  протектив-
ным иммунитетом при лече-
нии рецидивов ВПГ-инфекции 
и  проведении вакцинотера-
пии. Вакцинация существенно 
не отражалась на содержа-
нии СD20+-клеток (в  основном 
В-лимфоцитов) в крови (р > 0,05). 
Это может быть связано с  пря-
мым эффектом ИФН-гамма или 
со снижением их миграцион-
ной способности (накопление 
в периферических тканях). Таким 
образом, эффективность профи-
лактической вакцинотерапии 
объясняется не только примене-
нием разработанной нами схемы 
вакцинации, но и  правильным 
выбором комплексной терапии на 
подготовительном этапе.
Помимо положительной дина-
мики указанных цитокинов 
в ответ на вакцинотерапию отме-
чено достоверное (р < 0,05) повы-
шение уровня сывороточных 
ИФН (ИФН-гамма, ИФН-альфа/
бета), что сочеталось с достовер-
ным снижением вирусиндуциро-

ванной и  митогениндуцирован-
ной интерфероновой реакции 
лейкоцитов.
Содержа ние CD4 + и  CD8+ 
Т-лимфоцитов в  ПК пациенток 
после вакцинотерапии досто-
верно повышалось по сравне-
нию с исходными показателями, 
но не превышало значений, 
наблюдавшихся у  здоровых 
лиц. У  большинства пациенток 
до вакцинотерапии величины 
содержания обоих типов лим-
фоцитов находились в  пределах 
нормы. Вероятно, это объясня-
ется нормализующим эффектом 
комплексной терапии на подго-
товительном этапе. Достоверно 
увеличивалось содержание СD25+ 
иммунных клеток, что может 
рассматриваться в качестве мар-
кера неспецифической актива-
ции Т- и В-лимфоцитов, а также 
НК-клеток (р < 0,05). Однако это 
может свидетельствовать и об уве-
личении количества СD4+CD25+ 
регуляторных Т-лимфоцитов, 
ограничивающих чрезмерные 
иммунные реакции. Большое 
значение имеет и  повышение 
после вакцинации содержания 
СD16+ НК-клеток, поскольку они 
участвуют в ингибировании реп-
ликации латентного ВПГ в  ходе 
вакцинации.

Обсуждение
Важный этап лечения и  профи-
лактики РГИ  – использование 
специфических герпетических 
вакцин. Их обычно применяют 
в  период клинико-иммунологи-
ческой ремиссии. В разных стра-
нах используют живые, инакти-
вированные (цельновирионные 
и  субъединичные) и  рекомби-
нантные вакцины [1, 5, 6, 12]. За 
по следние 40  лет 24  коллектива 
врачей из пяти европейских стран 
применили 12  модификаций 
таких вакцин на десятках тысяч 
больных РГИ [3, 5].
Вопрос о  защите организма от 
инфицирования патогенными 
возбудителями занимает цент-
ральное место в  иммунологии 
и изучении патогенеза инфекци-
онных заболеваний. Показано, 
что обеспечение протекции 

Таблица. Динамика иммунологических показателей периферической крови 
у вакцинированных пациенток (n = 40)

Показатели До вакцинации После вакцинации
Лейкоциты*, ×10⁹/л 1,51 ± 0,069 1,94 ± 0,072
СD3+-клетки*, кл/л 1,02 ± 0,048 1,28 ± 0,060
CD4+ Т-клетки**, кл/л 0,56 ± 0,08 0,69 ± 0,10
CD8+-клетки**, кл/л 0,45 ± 0,08 0,56 ± 0,10
CD16+-клетки**, кл/л 0,22 ± 0,11 0,36 ± 0,10
CD25+-клетки*, кл /л 0,25 ± 0,02 0,41 ± 0,03
ИФН-гамма**, пг/мл 2,59 ± 0,53 4,47 ± 0,62
ИЛ-4**, пг/мл 4,76 ± 1,09 3,25 ± 0,56
ИФН-гамма/ИЛ-4** 0,54 1,37

 *   p < 0,05.
 **  p < 0,0001.
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играет существенную роль как 
при первичном, так и  при пов-
торном контакте с  антигеном. 
Помимо этиотропных синтети-
ческих препаратов, действие кото-
рых направлено на специфическое 
подавление активности опре-
деленного возбудителя, особое 
место в  терапии инфекционных 
заболеваний занимают вакцины. 
Была изучена эффективность вак-
цин для лечения вирусных инфек-
ций и  определены положения, 
которые можно считать общими 
для вакцинологии. Установлено, 
что CD8+ T-клетки с  высокой 
авидностью имеют большое зна-
чение для эффективного кли-
ренса вирусных инфекций [13], но 
они чувствительны к антигенза-
висимому апоптозу [13, 14]. При 
ряде заболеваний (вирус имму-
нодефицита человека, вирус гепа-
тита С, рак) из-за клонального 
истощения или за счет иных меха-
низмов такие клетки могут исче-
зать. Для оптимизации режима 
вакцинации мы применили 
индивидуальный эмпирический 
подбор дозы коммерческой вак-
цины Витагерпавак при вакци-
нации больных ГГ с монотонным 
рецидивированием.
В 2003 г. сотрудники ЗАО «Фирма 
“Витафарма”» (Москва) осво-
или производство и  внедрили 
в медицинскую практику новую 
вакцину Витагерпавак против 
простого герпеса, впервые раз-
работанную в России. В мировой 
практике подобной вакцины нет. 
Вакцина Витагерпавак представ-
ляет собой лиофилизирован-
ный инактивированный антиген 
ВПГ 1 и 2 типов, выращенный на 
перевиваемой линии клеток почек 
зеленой мартышки – Vero B, раз-
решенных Всемирной организа-
цией здравоохранения в качестве 
субстрата для производства 
вирусных вакцин. Максимальное 
сохранение генетической после-
довательности ДНК вируса в вак-
цине Витагерпавак обеспечи-
вает ее высокую специфическую 
активность [6]. 
Вакцинация больных, хрони-
чески инфицированных ВПГ, 
соп ровож дае тся ус и лением 

в  3–4  раза специфических реак-
ций Т-клеточного иммунитета. 
Уровень В-клеточных реакций 
(титр антител, выявляемый 
в реакциях нейтрализации и свя-
зывания комплемента) не меня-
ется. Вакцина способствует усиле-
нию специфической Т-киллерной 
активности лимфоцитов, сти-
мулирует высокую активность 
НК-клеток и прекращение вирусе-
мии. Непосредственно после вак-
цинации и в отдаленном периоде 
(спустя 6 месяцев) вирусемию не 
обнаруживали у больных, обсле-
дованных методом ПЦР. С помо-
щью метода флуоресцирующих 
антител в лейкоцитах крови ВПГ 
выявляли у 6 из 50 больных.
Согласно результатам противоре-
цидивной терапии за период от 3 
до  5  лет у  3000  больных с  часто 
рецидивирующими формами гер-
петической инфекции, рецидивы 
заболевания полностью прекра-
тились у 1890 (63%) больных, стали 
возникать значительно реже 
у 810 (27%), частота рецидивов не 
изменилась у  240  (8%) больных. 
При лечении герпетических кера-
титов, иридоциклитов и керато-
иридоциклитов показано, что 
частота возникновения рециди-
вов заболевания после вакцина-
ции снижается в 3,2 раза [7].
В ходе исследований Л.А.  Мар-
ченко (Нау чный центр аку-
шерства, гинекологии и  пери-
натологии РАМН), в  которых 
участвовало 200  больных РГГ, 
уже через 6 месяцев после вакци-
нации у 31,5% пациенток наблю-
далось значительное улучшение 
(увеличение межрецидивного 
периода в 3 раза – до 7 месяцев), 
у  58%  – улучшение (увеличение 
продолжительности ремиссий 
в  1,5–2  раза) и  только у  10,5% 
больных терапевтический эффект 
был слабо выражен или отсут-
ствовал. Из 200 больных 77 были 
обследованы через 2  года после 
регулярной (дважды в  год) вак-
цинации. При этом у  40  (52%) 
больных клинические симптомы 
РГГ полностью отсутствовали. 
Большинство больных прекра-
тили лечение после улучшения 
в результате вакцинации [15].

В клинике современных техно-
логий «Садко» (Н. Новгород) 
с 2003 г. в комплексном лечении 
больных с РГИ использовали вак-
цину Витагерпавак. Было проле-
чено 739  больных: 501  пациент 
с  ГГ и  238  пациентов с  лабиаль-
ной формой инфекции в возрасте 
от 22 до  46  лет, рецидивы от 5 
до  14  в  год. Вакцинацию прово-
дили согласно инструкции по 
применению препарата. Два курса 
ревакцинации прошли 615 паци-
ентов  – через 6 и  12  месяцев. 
Эффективность вакцинотерапии 
оценивали по увеличению пери-
ода ремиссии после проведенного 
курса (однократного или с двумя 
ревакцинациями). У  615  (83%) 
пациентов после лечения в тече-
ние 2 лет не отмечалось рециди-
вов герпеса. У 73 (9,8%) больных  
сократилась частота рецидивов 
до 2–3  в  год. После вакцинации 
рецидивы носили абортивный 
характер, были менее продолжи-
тельными и  характеризовались 
снижением интенсивности субъ-
ективных и объективных призна-
ков. Нежелательных побочных 
реакций сразу после введения 
вакцины не выявлено. После при-
менения вакцины Витагерпавак 
был достигнут высокий терапев-
тический эффект.
Значительный иммунокорри-
гирующий эффект наблюдается 
уже при первой вакцинации 
Витагерпаваком: степень иммун-
ных расстройств снижается с 3-й 
и 2-й до 1-й. Через 6 месяцев после 
вакцинации иммунные расстрой-
ства соответствуют 1-й степени. 
Результаты многолетних кли-
нико-вирусологических исследо-
ваний по разработке и внедрению 
в  практику инактивированной 
формалином дивакцины про-
тив ВПГ 1 и 2 типов показали ее 
выраженную активность в  про-
филактике рецидивов РГИ, обус-
ловленную активацией реакций 
клеточного иммунитета и специ-
фической десенсибилизацией. 
Большое значение в оценке эффек-
тивности противогерпетической 
вакцины имеет определение содер-
жания в  периферической крови 
пациентов ИФН-гамма и ИЛ-4 как 
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ключевых цитокинов Тh₁- и Тh₂-
зависимых иммунных реакций. 
Подтверждением тому служит ряд 
работ в области эксперименталь-
ной и клинической иммунологии, 
в  которых показано, что защита 
макроорганизма от внутрикле-
точных патогенов осуществляется 
при непосредственном участии 
клеточного иммунитета, завися-
щего от активности Тh₁-подтипа 
CD4+ и/или CD8+ Т-лимфоцитов 
[3, 5, 10]. В то же время в основе 
иммунодефицитного состояния 
при ВПГ-инфекции лежит подав-
ление экспрессии HLA-I и HLA-II 
(human leucocyte antigens, челове-
ческие лейкоцитарные антигены) 
клетками организма, что ограни-
чивает активацию CD4+ и  CD8+ 
Т-лимфоцитов [8, 12].
При хронической герпетической 
инфекции отмечается выражен-
ная вариабельность содержания 
ИФН-гамма в ПК пациенток, пока-
затели которого в  зависимости 
от тяжести течения заболевания 
колеблются от очень высоких до 
низких [3, 5]. Это может свиде-
тельствовать о  недостаточности 
активационных механизмов 
иммунного ответа. Как известно, 
ИФН-гамма на ранних сроках 
после инфицирования ВПГ выра-
батывается НК-клетками, на более 
поздних  – активированными 
Т-лимфоцитами и может индуци-
ровать дендритные клетки, моно-
циты и макрофаги к продукции 
провоспалительных цитокинов 
наряду с повышением экспрессии 
HLA-I и HLA-II. 
Таким образом, роль ИФН-гамма 
сводится к координации процес-
синга антигена и  его последую-
щей презентации Т-лимфоцитам. 
Дополнительно провоспалитель-
ные цитокины, секретируемые 
дендритными клетками и макро-
фагами, по типу обратной связи 
индуцируют усиление продук-
ции ИФН-гамма НК-клетками. 
Возможно, снижение уровня 
ИФН-гамма свидетельствует об 
уменьшении не только актив-
ности НК-клеток, но и функцио-
нальной активности Тh₁ и/или 
CD8+ Т-клеток у больных с ВПГ-
инфекцией на раннем этапе раз-

вития иммунного ответа [3, 5]. 
Это способно приводить к  огра-
ничению продукции Тh₁ клет-
ками других цитокинов, например 
ИЛ-2 (стимулирует пролифера-
цию CD4+ и CD8+ Т-лимфоцитов, 
НК-клеток) и ИЛ-12 (для продук-
ции ИФН-гамма НК-клетками, 
Тh₁ и  CD8+ Т-лимфоцитами, 
а  также ограничения Тh₂-
зависимых иммунных реакций) 
[3, 5, 6, 9, 10]. В частности, прове-
денные клинические испытания 
субъединичных вакцин на основе 
рекомбинантных гликопротеидов 
D (gD) и  В (gB) оболочки ВПГ-2 
(между ВПГ-1 и ВПГ-2 существует 
высокая степень гомологии по 
этим двум субъединицам, кото-
рые обладают высокой иммуно-
генностью в организме человека, 
вызывая активную выработку 
антител), не выявили их эффек-
тивности по сравнению с плацебо 
[1, 5, 6, 15]. В то же время, как под-
черкивает M.A. Alexander-Miller 
[14] в  аналитическом обзоре, 
по священном успехам и перспек-
тивам использования противогер-
петических вакцин, добавление 
к  рекомбинантной субъединич-
ной gD-содержащей вакцине адъ-
юванта инициировало Тh₁-тип 
иммунного ответа и  приводило 
к тому, что препарат в ходе кли-
нических испытаний демонстри-
ровал профилактический эффект. 
Именно поэтому в своих исследо-
ваниях мы считали важным оце-
нить динамику уровня цитокинов 
ИФН-гамма и ИЛ-4 при проведе-
нии противорецидивной терапии 
и вакцинотерапии РГГ.
Ранее было показано, что спе-
цифическая иммунотерапия ГГ 
не усиливает выработку лей-
коцитами ИФН 1  типа (в част-
ности, ИФН-альфа) [1, 5]. Можно 
предположить, что повышение 
уровня ИФН в  ПК обусловлено 
их преимущественным синтезом 
клетками тканей, а  способность 
in vitro стимулированных клеток 
крови к  их синтезу (резервные 
возможности) истощена.

Заключение
Анализируя по аллергометричес-
кой методике действие вакцины 

Витагерпавак на главные звенья 
клеточного иммунитета, ассоции-
рованные с протекцией при ВПГ-
инфекции, можно сделать следу-
ющие выводы.
Вакцинотерапия индуцирует 
выраженное повышение содержа-
ния CD4+ и CD8+ Т-лимфоцитов 
в ПК, что может быть обусловлено 
их антигенспецифической про-
лиферацией в  периферических 
тканях.
Достоверное увеличение содер-
жания CD16+ НК-клеток сопря-
жено с  усилением их миграции 
для презентации антигенов вак-
цины и/или к  местам реактива-
ции вируса для неспецифического 
контроля за его репликацией.
Достоверное повышение уровня 
ИФН-гамма с  одновременным 
снижением уровня ИЛ-4 в сыво-
ротке крови пациенток после 
вакцинотерапии указывает на 
преобладание Тh₁-зависимых 
иммунных реакций (по соотноше-
нию молярных эквивалентов их 
концентраций в сыворотке ПК).
Клиническая эффективность про-
ведения вакцинотерапии может 
быть обусловлена преобладанием 
клеточных реакций иммунитета, 
что связано с  усилением Тh₁- 
и  подавлением Тh₂-зависимых 
иммунных реакций. Не отмеча-
лось поствакцинальных реакций 
общего или местного характера 
сразу после введения вакцины, 
а также за весь последующий шес-
тимесячный период наблюдений.
Таким образом, противореци-
дивную вакцинотерапию ИГВ 
Витагерпавак можно проводить 
даже у больных ГГ с монотонным 
типом рецидивирования и тяже-
лым течением. Рекомендуется 
применять максимально низкие 
дозы вводимой противогерпети-
ческой вакцины (рабочая доза, 
снижение вирусной нагрузки) 
и увеличивать временные интер-
валы между введениями. Данный 
вариант противорецидивной вак-
цинотерапии не создает предпо-
сылок для развития аутоиммун-
ных нарушений. Для повышения 
эффективности вакцинотерапии 
необходима предварительная 
подготовка больных (фармаколо-
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Effi  cacy of herpes simplex vaccine Vitaherpavac for the prevention of monotone recurrent herpes 
simplex virus infection
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In patients with monotonously recurrent genital herpes infection and history of failure of standard vaccination, 
anti-relapse effi  cacy of Vitaherpavac vaccine was demonstrated aft er allergometry-based tailored choice of vaccine 
administration regimen. Th e used approach was associated with lower antigenic load and sensitization, more than 
three-fold increase in relapse-free period in 85% of treated patients and improvement of Th ₁-dependent immunity.
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гическая премедикация вакци-
нального процесса) с назначением 
комплексной терапии – сочетан-
ное использование противогер-
петических химиопрепаратов 
с ИФН или индукторами ИФН, то 

есть препаратов с  разнонаправ-
ленными механизмами дейст-
вия. Это обеспечивает синер-
гидный и аддитивный эффекты. 
Предложенная лечебно-профи-
лактическая тактика для больных 

РГГ с монотонным типом рециди-
вирования способствует умень-
шению частоты и  сроков реци-
дивов заболевания, улучшению 
качества жизни и  повышению 
уровня социальной адаптации. 
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■ Мораль современного врачебного сообщества. Врачебные ошибки. Этика, деонтология ■ Современная стратегия Минис-
терства здравоохранения России по диспансеризации населения и профилактике заболеваемости ■ Трансляционная ме-
дицина: внедрение достижений фундаментальных исследований в клиническую практику ■ Клинические рекомендации 
научно-практических медицинских сообществ России по наиболее распространенным заболеваниям человека ■ Неотложные 
состояния в клинике внутренних болезней. Высокие медицинские технологии диагностики и лечения ■ Клинический диагноз 
с позиции врача-генетика. Рекомендации по профилактике генетических заболеваний ■ Редкие болезни. Особенности диаг-
ностики и лечения ■ Современные методы диагностики и терапии инфекционных заболеваний ■ Репродуктивное здоровье: 
проблемы, достижения и перспективы ■ Рациональная фармакотерапия хронических заболеваний у детей. Здоровье детей, 
рожденных в результате ЭКО ■ Терапия депрессивных расстройств в общемедицинской практике ■ Расстройства аутического 
спектра: междисциплинарный подход к оказанию медицинской помощи
Организационные формы: пленарные доклады, актовые лекции, пленумы, конференции, телеконференции, научные симпо-
зиумы, дискуссии, совещания, деловые встречи, клинические разборы, лекции для практикующих врачей, образовательные 
семинары, школы для практикующих врачей, конкурсы научных работ молодых ученых, конкурс студенческих научных работ

ОСНОВНЫЕ НАУЧНО-ПРАКТИЧЕСКИЕ НАПРАВЛЕНИЯ КОНГРЕССА:

ШКОЛЫ ДЛЯ ПРАКТИКУЮЩИХ ВРАЧЕЙ ПО СПЕЦИАЛЬНОСТЯМ:
 ■ Кардиология (аритмии)  ■ Инфекционные болезни  ■ Педиатрия (догоспитальная помощь)
 ■ Кардиология (актуальные вопросы)  ■ Провизор  ■ Педиатрия (кардиология) 
 ■ Гастроэнтерология  ■ Клиническая фармакология  ■ Педиатрия (антибактериальная терапия)
 ■ Внутренние болезни  ■ Психиатрия  ■ Педиатрия (скорая и неотложная помощь)
 ■ Дерматовенерология  ■ Педиатрия (гастроэнтерология)

КОНКУРСЫ НАУЧНЫХ РАБОТ МОЛОДЫХ УЧЕНЫХ ПО СПЕЦИАЛЬНОСТЯМ:
 ■ Кардиология  ■ Гастроэнтерология
 ■ Внутренние болезни  ■ Клиническая фармакология

КОНКУРС СТУДЕНЧЕСКИХ НАУЧНЫХ РАБОТ ПО ТЕМЕ:
 ■ «Новое в фармакотерапии основных заболеваний человека»

В рамках конгресса проходит выставка современных лекарственных средств, новых информационных технологий, изделий ме-
дицинского назначения и специализированных изданий

К конгрессу готовится «Федеральное руководство по использованию лекарственных средств» (XV выпуск) 

ПРИЕМ ДОКУМЕНТОВ Дата начала Дата окончания
Заявки на симпозиум, телеконференцию, семинар, дискуссию, лекцию (доклад) и пр. 01.09.13 27.12.13
Тезисы с подтверждением факта оплаты за публикацию 01.09.13 16.12.13
Конкурсные работы 01.09.13 19.01.14
Регистрационные карты 01.09.13 01.04.14
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Клинический опыт применения 
препарата Гистан-Н 
в наружной терапии 
стероидчувствительных дерматозов

Современный синтетический нефторированный топический 
глюкокортикостероидный препарат Гистан-Н (0,1%-ный 
крем мометазона фуроата) характеризуется выраженным 
противовоспалительным, противоаллергическим, иммуносупрессивным 
и антипролиферативным действием. Целью данного исследования 
стала оценка эффективности, безопасности и переносимости 
препарата Гистан-Н при лечении больных со стероидчувствительными 
дерматозами. Проведено лечение 80 больных экземой, псориазом, 
атопическим дерматитом, простым и аллергическим дерматитом, 
красным плоским лишаем. Все пациенты получали общую 
патогенетическую и наружную терапию препаратом Гистан-Н, 
эффективность которой оценивали по динамике дерматологических 
индексов. На фоне проводимого лечения отмечалось снижение 
дерматологических индексов на 70–90% от исходных значений. 
Полученные клинические результаты применения Гистана-Н указывают 
на значительный клинический эффект, отсутствие побочных явлений, 
хорошую переносимость и высокий профиль безопасности препарата.

Ключевые слова: Гистан-Н, мометазона фуроат, топические 
глюкокортикостероиды, стероидчувствительные дерматозы

А.В. Стаценко, И.Э. Белоусова, В.Р. Хайрутдинов, М.А. Парфенова
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средств, в  состав которых входят 
ГКС. ГКС оказывают мощное про-
тивовоспалительное, противоал-
лергическое, иммуносупрессивное 
и антипролиферативное действие, 
которое достигается за счет подав-
ления синтеза провоспалительных 
медиаторов. Однако неконтроли-
руемое длительное применение 
топических ГКС может вызывать 
нежелательные эффекты  – атро-
фию кожи, развитие телеангиэк-
тазий и гипертрихоза, активацию 
локальной инфекции [3, 4].
Основные требования, предъявля-
емые к топическим препаратам, – 
высокая противовоспалительная 
активность при максимальной 
безопасности, быстрое облегчение 
субъективных симптомов забо-
левания и  удобство применения. 
Этим требованиям отвечает совре-
менный синтетический нефтори-
рованный ГКС мометазона фуроат. 
Мометазона фуроат имеет низкие 
показатели системной абсорбции. 
Наряду с этим он обладает выра-
женным противовоспалительным 
свойством. Появление нефториро-
ванных ГКС ознаменовало начало 
преодоления стойкой стероидо-
фобии среди врачей и пациентов. 
Крем Гистан-Н содержит 0,1% 
мометазона фуроата и является на 
сегодняшний день эффективным 
и  безопасным наружным средст-
вом, применяемым для лечения 
неинфекционных воспалительных 
заболеваний кожи [5, 6].

Введение
В настоящее время выделена 
группа стероидчувствительных 
дерматозов, включающая ряд забо-
леваний кожи неинфекционного 
воспалительного генеза  – атопи-
ческий дерматит, экзема, псориаз, 
токсикодермия, контактный аллер-
гический и контактный ирритант-
ный дерматиты, себорейный дер-
матит, красный плоский лишай, 

красная волчанка, фотодерматиты. 
Несмотря на различия в  патоге-
незе и клинической картине этих 
болезней, для них характерны 
отсутствие специфического лече-
ния и  высокая терапевтическая 
эффективность топических глю-
кокортикостероидов (ГКС) [1, 2]. 
Лечение воспалительных дермато-
зов трудно представить без приме-
нения наружных лекарственных 
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Целью исследования стала оценка 
эффективности, безопасности 
и  переносимости лекарственного 
препарата Гистан-Н, содержащего 
0,1% мометазона фуроата, при 
лечении больных простым и аллер-
гическим дерматитом, экземой, 
атопическим дерматитом, псориа-
зом, красным плоским лишаем.

Материалы и методы
Исследов ание проводилось 
в 11 медицинских центрах, главный 
исследовательский центр – кафедра 
и клиника кожных и венерических 
болезней Военно-медицинской 
академии им.  С.М.  Кирова. 
В  исследовании приняли учас-
тие 80 больных воспалительными 
дерматозами в  возрасте от 2 до 
82 лет (средний возраст составил 
34 ± 3,91 года): 33 (41%) женщины 
(средний возраст – 32 ± 4,17 года) 
и 47 (59%) мужчин (средний воз-
раст  – 36 ± 3,86 года). Пациенты, 
участ вовавшие в  исследовании, 
имели следующие заболевания: ато-
пический дерматит – у 19 больных 
(8 женщин, 11 мужчин), экзема – 
у 18 (7 женщин, 11 мужчин), псо-
риаз – у 15 (6 женщин, 9 мужчин), 
аллергический дерматит  – у  12 
(6 женщин, 6 мужчин), красный 
плоский лишай – у 9 (2 женщины, 
7 мужчин), простой дерматит (эри-
тематозно-везикулезная форма) – 
у 7 (4 женщины, 3 мужчин).
Всем больным в  соответствии 
с  существующими стандартами 
лечения была назначена общая 
(антигистаминные, гипосенсиби-
лизирующие, седативные препа-
раты) и  наружная терапия кре-
мом Гистан-Н (0,1% мометазона 
фуроата). Исследуемый препарат 
Гистан-Н назначали в  качестве 

основного наружного лекарствен-
ного средства, его наносили 2 раза 
в  сутки на пораженные участки 
кожи. Продолжительность лече-
ния зависела от вида дерматоза, его 
клинической формы,  эффектив-
ности проводимой терапии и соста-
вила 7–21 день. Безопасность 
применения препарата Гистан-Н 
оценивали на основании сообще-
ний о  нежелательных явлениях, 
данных физикального обследо-
вания, мониторирования лабора-
торных показателей (с интервалом 
7 дней): общеклинических анали-
зов крови и мочи, биохимических 
анализов крови (общий билиру-
бин, аланин аминотрансфераза 
(АЛТ), аспартат аминотрансфераза 
(АСТ), гамма-глутамилтранспеп-
тидаза (ГГТП), щелочная фосфа-

таза (ЩФ), триглицериды (ТГ), 
холестерин, общий белок, глю-
коза, мочевина, креатинин). Для 
оценки эффективности терапии 
использовали динамику дерма-
тологических индексов. Тяжесть 
больных атопическим дерма-
титом оценивали с  помощью 
индекса SCORAD (SCORing Atopic 
Dermatitis) по методике, рекомен-
дованной Европейской группой 
по изучению атопического дерма-
тита (European Task Force on Atopic 
Dermatitis) [7]. Для оценки тяжести 
экземы использовали индекс EASI 
(Eczema Area and Severity Index), 
псориаза – индекс PASI (Psoriasis 
Area and Severity Index) [8, 9]. 
Интенсивность зуда больные опре-
деляли по визуально-аналоговой 
десятибалльной шкале (ВАШ) [10].

Рис. 1. Пациент с атопическим дерматитом: А – до лечения, Б – через 
10 дней терапии

А Б

Таблица. Динамика средних значений показателей дерматологических индексов у больных на фоне терапии

Дерматоз Экзема Красный 
плоский лишай Атопический дерматит Простой 

дерматит
Аллергический 

дерматит Псориаз

Индекс EASI ВАШ ВАШ SCORAD ВАШ ВАШ ВАШ PASI
  Х (x0,25–x0,75)
0-й день 21,4* ± 7,2 8,7* ± 3,2 9,2* ± 3,3 31,1* ± 11,4 8,3 ± 3,0 6,1* ± 2,4 7,7* ± 3,5 9,6*± 2,6
10-й день 14,1* ± 5,7 4,2* ± 2,1 5,6* ± 2,7 17,2* ± 7,3 4,7 ± 2,1 0,3* ± 0,1 2,1* ± 1,1 6,8 ± 2,1
21-й день 6,4* ± 2,8 2,9* ± 1,1 3,7 ± 1,6 9,4* ± 3,4 2,6 ± 0,9 0* 0* 3,4* ± 1,7

* Статистически значимые различия между показателями, p < 0,05.
X – медиана, x0,25 – нижний квартиль, x0,75 – верхний квартиль. 

Рис. 2. Пациент с псориазом: А – до лечения, Б – через 10 дней терапии

БА
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Clinical experience of using Histan-N for topical treatment of steroid-responsive dermatoses

A.V. Statsenko, I.E. Belousova, V.R. Khayrutdinov, M.A. Parfyonova
S.M. Kirov Military Medical Academy, Ministry of Defence of the Russian Federation, Chair and Department of the Skin 
and Venereal Diseases

Contact person: Vladislav Rinatovich Khayrutdinov, haric03@list.ru

Modern synthetic nonfl uorinated topical glucocorticosteroid Histan-N (0.1% mometasone furoate cream) 
is characterized by the marked anti-infl ammatory, anti-allergic, immunosuppressive and anti-proliferative 
eff ects. Th e current study was aimed at assessing effi  cacy, safety and tolerability of Histan-N used in treatment
of patients with steroid-responsive dermatoses. 80 patients with eczema, psoriasis, atopic dermatitis, simple 
and allergic dermatitis, lichen planus were given treatment. All patients received standard pathogenetic 
and topical therapy with Histan-N, and its effi  cacy was evaluated in terms of dynamics of dermatological changes. 
While administering treatment dermatological indexes were reduced by 70–90% compared to the basal values. 
Clinical results on application of Histan-N suggest a pronounced therapeutic eff ect for the preparation, lack of side 
eff ects, good tolerability as well as high safety profi le.

Key words: Histan-N, mometasone furoate, topical glucocorticosteroids, steroid-responsive dermatoses
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Результаты
Динамика значений показате-
лей дерматологических индексов 
у  больных на фоне проведенной 
терапии представлена в таблице.
Через 10 дней терапии клинические 
проявления экземы уменьшились 
на 34,1%, через 21 день – на 70,1%; 
атопического дерматита – на 44,7 
и 69,8%; псориаза – на 29,2 и 64,9% 
соответственно. После лечения 
простого и  аллергического дер-
матита наступило выздоровление 
(рис. 1, 2).
Все пациенты отмечали хоро-
шую переносимость препарата 
Гистан-Н. Ни один больной не 
сообщал о  каких-либо побочных 

эффектах во время проведения 
терапии. Нежелательных реакций, 
требующих отмены препарата, 
за отчетный период выявлено не 
было. При анализе биохимических 
показателей крови у 5 (6,4%) паци-
ентов было выявлено транзиторное 
повышение уровней АЛТ и ГГТП 
до 40% выше допустимых величин, 
что могло быть связано с погреш-
ностями в  диете (по результатам 
опроса), у 2 (2,6%) пациентов отме-
чалось транзиторное увеличение 
уровня ЩФ. Специальную коррек-
цию данных изменений не прово-
дили. В общеклиническом анализе 
крови и  мочи отклонений выяв-
лено не было.

Заключение
Обобщение клинического опыта 
применения препарата Гистан-Н 
(0,1%-ный крем мометазона фуро-
ата) в  лечении больных стероид-
чувствительными дерматозами 
показало, что препарат характери-
зуется выраженным клиническим 
эффектом у  подавляющего боль-
шинства пациентов, отсутствием 
побочных эффектов, хорошей 
переносимостью и  высоким про-
филем безопасности. Включение 
крема Гистан-Н в терапию больных 
стероидчувствительными дерма-
тозами способствовало быстрому 
исчезновению симптомов заболе-
ваний.  
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Распространенность аллер-
г и ч е с к и х  д е р м а т о з о в 
связана с  повышением 

с енс иби л иза ц и и нас елен и я 
и ухудшением общей экологичес-
кой обстановки. Подбор рацио-
нальной терапии и средств ухода 
за кожей на всех стадиях тече-
ния таких заболеваний является 
актуальной задачей современной 
дерматологии. Перечислим виды 
аллергодерматозов.
Экзема  – мультифакториаль-
ное заболевание с  наследствен-
ной предрасположенностью. 
Аллергический фактор  – один 
из ведущих в  развитии экземы. 
Причиной возникновения заболе-
вания является контакт с различ-
ными биологическими (например, 
пыльца и сок растений) и хими-
ческими (минеральные масла, 
смолы, хром, никель и т.д.) вещес-
твами, ароматизаторами, входя-

щими в состав моющих средств, 
шампуней, духов, кремов. В роли 
триггера, запускающего аллер-
гическую реакцию, может также 
выступать очаг грибковой или 
бактериальной инфекции [1]. 
У  пациентов с  экземой впослед-
ствии может развиться полива-
лентная сенсибилизация.
Чаще встречается истинна я 
(идиопатическая) экзема. Для 
нее характерны высыпания на 
симметричных участках кож-
ного покрова (верхние и нижние 
конечности, лицо, туловище). 
Как правило, высыпания имеют 
нечеткие границы, отмечается 
склонность к  диссеминации. 
Сначала появляется эритема, 
высыпания быстро распростра-
няются, их площадь увеличива-
ется. Иногда очаги сливаются, 
образуя диффузную эритему. За 
счет небольшой отечности эри-

тема приподнята над поверхнос-
тью окружающей кожи. Затем на 
фоне эритемы возникают серопа-
пулы и множественные микрове-
зикулы размером с  булавочную 
головку, которые часто группи-
руются. На поверхности микро-
везикул имеются многочислен-
ные точечные углубления  – так 
называемые серозные колодцы, 
из которых выделяется серозный 
экссудат. В дальнейшем воспали-
тельный процесс угасает, экссу-
дат ссыхается в серозные корки, 
появление новых элементов 
поражения кожи прекращается. 
Под корками постепенно восста-
навливается роговой слой, очаги 
приобретают буровато-синюш-
ный оттенок, корки отпадают, 
развивается скудное шелушение 
отрубевидными чешуйками. При 
переходе процесса в  хроничес-
кую стадию появляется застой-
ная эритема, сопровождающаяся 
лихенификацией, инфильтра-
цией, экскориацией.
При дисгидротической экземе 
в области ладоней, подошв и боко-
вых поверхностей пальцев появ-
ляются везикулезные высыпания 
на фоне незначительной гипе-
ремии. После вскрытия везикул 
образуются мокнущие эрозивные 
очаги, постепенно ссыхающиеся 
в  серозные корки, а  при присо-
единении бактериальной инфек-
ции  – в  гнойные. По окончании 
рецидива отмечаются сухость, 
шелушение, иногда появляются 
глубокие болезненные трещины. 

Число больных аллергическими дерматозами постоянно растет, 
а традиционная терапия таких заболеваний часто не дает желаемого 
результата. В частности, широко применяемые мази, содержащие 
глюкокортикостероиды, при длительном использовании вызывают ряд 
побочных эффектов. В связи с этим актуальным вопросом топической 
терапии аллергодерматозов остается поиск новых эффективных 
негормональных препаратов. Одним из таких средств является 
Ирикар, продемонстрировавший значительную эффективность 
в лечении хронических дерматозов в период обострения.

Ключевые слова: аллергические дерматозы, экзема, Ирикар
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Клиническая эффективность

Процесс носит упорный характер, 
сопровождается сильным зудом 
и  жжением кожи. При переходе 
процесса в  хроническую ста-
дию усиливаются инфильтрация 
и  лихенификация, отмечается 
стойкая гиперемия. В  случае 
новых рецидивов на этом фоне 
образуются везикулы, усилива-
ются гиперемия, отек кожи, зуд.
При т и ло т и че с кой эк з еме 
инфильтрация кожных покро-
вов, пузырьковые высыпания 
и зуд отсутствуют. В центральной 
или краевой зоне ладоней фор-
мируются очаги гиперкератоза 
и трещины.
Еще одна форма хронической 
экземы – экзема кончиков паль-
цев. Клинически она проявля-
ется в виде эритемы, отмечаются 
сухость, шелушение, возник-
новение трещин. Везикулезные 
высыпания обычно отсутствуют. 
Пациенты жалуются на болез-
ненность и  чувство жжения 
в области очагов поражения. Зуд 
минимальный, часто отсутствует 
совсем. Для данного вида экземы 
характерно затяжное течение [2].
Атопический дерматит (АтД)  – 
хроническое рецидивирующее 
воспалительное заболевание 
кожи, характеризующееся интен-
сивным зудом, симпатергической 
реакцией кожи, папуло-везику-
лезными высыпаниями и  выра-
женной лихенификацией в соче-
тании с  другими признаками 
атопии. Для АтД характерны 
обязательные и дополнительные 
признаки. Обязательные – нали-
чие в  анамнезе наследственной 
отягощенности, зуд, типичная 
морфология и  расположение 
сыпи, хроническое рецидивиру-
ющее течение. К дополнительным 

относят белый дермографизм, 
бледность или покраснение кожи 
лица, усиление зуда вследствие 
повышенного потоотделения, 
повышение уровня сывороточ-
ного иммуноглобулина Е, нали-
чие в  анамнезе пищевых аллер-
гий, дерматитов кистей и  стоп, 
экземы сосков, ксероза, ихти-
оза, хейлитов, рецидивирую-
щих конъюнктивитов, складок 
Денье  – Моргана, кератоконуса, 
передней подкапсульной ката-
ракты, реакций немедленной 
гиперчувствительности, инфек-
ций кожных покровов, повышен-
ной чувствительности к  шерсти 
и  липидным растворителям, 
эмоциональной нестабильности. 
Диагноз АтД ставят, когда у паци-
ента определяется не менее трех 
как основных, так и дополнитель-
ных признаков [3, 4].
В литературе нередко вместо тер-
мина «атопический дерматит» 
используют его синоним  – ней-
родермит. Отечественные авторы 
применяют термин «нейродер-
мит», если признаки атопии про-
являются во взрослом возрасте. 
Зарубежные же авторы объеди-
няют понятия «нейродермит» 
и  «экзема» диагнозом «эндоген-
ная экзема».
По степени распространения 
патологического процесса разли-
чают диффузный и ограниченный 
нейродермит. При ограниченном 
нейродермите очаги располага-
ются на коже поверхности шеи, 
голеностопных сгибах, в области 
промежности и половых органов. 
Высыпания представляют собой 
лихеноидные папулы, сливаю-
щиеся в  лихенифицированный 
очаг. Кожные покровы в области 
поражения сухие, инфильтриро-

ванные с выраженным рисунком. 
Пациенты предъявляют жалобы 
на выраженный зуд, усиливаю-
щийся в  ночное время [5]. При 
диффузном нейродермите пора-
жаются те же места, что и  при 
ограниченном, но процесс стре-
мительно распространяется на 
соседние участки, захватывая 
огромные площади кожи.
На основании изложенного 
можно сделать вывод, что комп-
лексная терапия аллергодерма-
тозов требует индивидуального 
подхода и  должна быть направ-
лена на устранение патогене-
тических механизмов, обус-
ловливающих формирование 
клинических симптомов болезни. 
Лечение предполагает диетоте-
рапию, коррекцию нарушений 
микробиоценоза желудочно-
кишечного тракта и топическую 
терапию.
Местная терапия играет важ-
нейшую роль в  лечении аллер-
годерматозов. Сегодня широко 
применяются мази, содержащие 
глюкокортикостероиды (ГКС). Но 
не следует забывать, что длитель-
ное применение ГКС вызывает 
побочные эффекты, такие как 
телеангиэктазии, атрофические 
явления, гипертрихоз, развитие 
стероидных акне и  стероидной 
розацеа. Как следствие, многие 
пациенты отказываются от назна-
ченного лечения. В связи с этим 
актуальным вопросом топичес-
кой терапии аллергодерматозов 
остается поиск новых эффектив-
ных негормональных препаратов. 
Одним из таких средств является 
Ирикар.
В состав препарата Ирикар 
в  качестве основного действу-
ющего компонента входит матрич-

Рис. 1. Проявления аллергических дерматозов: до (А, В) и после (Б, Г) лечения мазью Ирикар

А Б В Г
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ная настойка вьющегося виног-
рада (Cardiospermum halicacabum), 
в  качестве вспомогательных  – 
ланолин, спиртовая мазь на его 
основе, густой парафин и  вода. 
Ирикар оказывает противовос-
палительное, противозудное 
и  противоаллергическое дейст-
вие. Противовоспалительный 
эффект обеспечивают флавоно-
иды и  фитостеролы, содержа-
щиеся во вьющемся винограде. 
Фитостеролы нормализуют про-
цесс синтеза метаболитов арахи-
доновой кислоты, предотвращая 

выработку избыточного количе-
ства медиаторов воспаления [7, 
8]. Впервые вьющийся виноград 
в качестве перорального средства 
у больных аллергическими забо-
леваниями кожи был использован 
в начале 1970-х гг. Было отмечено 
его выраженное противовоспа-
лительное действие, что и послу-
жило предпосылкой к созданию 
препарата для местной терапии 
на основе C. halicacabum [6].
Ирикар выпускается в  форме 
крема и мази. Как правило, крем 
используется у детей при подост-
ром течении АтД. У  взрослых 
обычно применяется мазь.
Приведем собственные данные 
применения Ирикара у  пациен-
тов с  обострением хронических 
аллергодерматозов. 
Под нашим наблюдением нахо-
дились 29  пациентов в  возрасте 
от  18  до  69  лет. У  11  больных 
диагностирован АтД, у 18 – хро-
ническая экзема. Клиническая 
картина хара ктеризова лась 
инфильтрацией, выраженным 

ксерозом, единичными папулез-
ными высыпаниями, экскориа-
циями. Всех пациентов беспокоил 
интенсивный зуд. На фоне десен-
сибилизирующей терапии местно 
применяли мазь Ирикар 2–3 раза 
в день. На 5–7-й день лечения все 
больные отмечали уменьшение 
выраженности зуда и значитель-
ное уменьшение инфильтрации. 
На 14-й день 22  пациента отме-
чали полное разрешение высыпа-
ний (рис. 1). У 7 пациентов полный 
регресс высыпаний отмечался 
к  20-му дню. Проведенная тера-
пия позволила увеличить период 
ремиссии на 3–6 месяцев (рис. 2). 
Больным рекомендовали продол-
жить применять мазь Ирикар 
1 раз в сутки в течение следующих 
2–3 недель. 
Таким образом, Ирикар не только 
продемонстрировал значитель-
ную эффективность в  лечении 
хронических дерматозов в период 
обострения, но и  способствовал 
увеличению продолжительности 
ремиссии. 

Herbal medicinal products in treatment of chronic dermatoses
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Рис. 2. Продолжительность ремиссии
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Одно из основных условий успешного лечения осложненных дерматозов – 
рациональное использование топических комбинированных препаратов. 
При атопическом дерматите, истинной экземе с присоединением 
вторичной инфекции, а также псориазе крупных складок целесообразно 
использовать препарат Пимафукорт. Его эффективность в терапии 
данных заболеваний варьирует от 95 до 100%. Положительный эффект 
наблюдается уже на первой неделе лечения. Широкая антибактериальная 
и антигрибковая активность делает Пимафукорт универсальным 
в терапии микотической, бактериальной и смешанной инфекций кожи.

Ключевые слова: атопический дерматит, псориаз, экзема, сахарный 
диабет, бактериально-грибковая инфекция, Пимафукорт

Частота воспалительных 
заболеваний кожи с  при-
соединением грибковой 

и бактериальной инфекции неук-
лонно растет. По  данным разных 
авторов, на долю этих заболеваний 
в  структуре дерматозов прихо-
дится от 17 до 40% [1, 2]. Как пра-
вило, такие хронические воспали-
тельные заболевания, как экзема, 
атопический дерматит (АтД), псо-
риаз, сопровождаются зудом и тре-
буют постоянного применения 
глюкокортикостероидов (ГКС). 
Нарушение целостности струк-
туры кожи при расчесах и  дли-
тельная наружная ГКС-терапия 
способствуют развитию вторич-
ного бактериального инфицирова-
ния. К воспалительному процессу, 
локализованному в складках и на 
стопах, присоединяется грибко-
вая инфекция, которая осложняет 
течение основного дерматоза.
Как показал анализ структуры 
дерматитов сочетанной этио-
логии (ДС Э), проведенный 

НИИ медицинской микологии 
им. П.Н. Кашкина в 2009 г., присо-
единение грибковой и бактериаль-
ной инфекции чаще наблюдалось 
при АтД (48% больных) и  экземе 
(30%), реже при псориазе (20%) [3]. 
У 42% больных течение хроничес-
кого дерматоза осложнялось присо-
единением пиококковой инфекции. 
Возбудителями гнойного процесса 
при ДСЭ являлись Staphylococcus 
aureus – 48% случаев, Streptococcus 
pyogenes  – 24%, Corynebacterium 
minutissimum  – 20%, Pseudomonas 
aeruginosa – 8%. Мицелий патоген-
ных грибов был обнаружен в 45% 
случаев. Основные возбудители 
микозов у больных ДСЭ – дерма-
томицеты. Их выявляли в 45% слу-
чаев. У 31% пациентов обнаружили 
Candida spp., у 24% – Malassezia spp. 
Среди дерматомицетов домини-
ровал Trichophyton rubrum  – 76% 
случаев. T. mentagrophytes выявили 
у 16% больных, Epidermophyton fl oc-
cosum – у 8%. У 13% была смешанная 
бактериально-грибковая инфекция.

Среди больных с  осложненными 
дерматозами преобладали сома-
тически отягощенные пациенты. 
У 25% из них были зарегистриро-
ваны эндокринопатии, в том числе 
сахарный диабет, у 37% – ожирение, 
у  5%  – гипотиреоз. Заболевания 
сердечно-сосудистой системы были 
выявлены у 20% больных, метабо-
лический синдром – у 18%, иммуно-
дефицитные состояния – у 7% [3]. 
Атопический дерматит – наследст-
венный иммуно-нейроэндокрин-
ный воспалительный хронический 
рецидивирующий дерматоз, про-
являющийся интенсивным зудом, 
ксерозом, симпатергической реак-
цией кожи (белый дермографизм), 
преимущественно эритематозно-
лихеноидными высыпаниями, 
в сочетании с другими признаками 
атопии. У больных АтД нарушена 
барьерная функция кожи, что соз-
дает благоприятные условия для 
роста и  развития бактериальной 
и грибковой микрофлоры. 
Длительное аллергическое воспа-
ление кожи приводит к  негатив-
ным последствиям, в  частности 
к развитию инфекционных ослож-
нений. Постоянное механическое 
воздействие на кожу из-за сильного 
зуда – одна из причин высвобож-
дения клетками эпидермиса боль-
шого количества провоспалитель-
ных цитокинов – фактора некроза 
опухоли альфа и  интерлейкина-
1-бета [2, 4]. В результате образу-
ется порочный круг: интенсивный 
зуд способствует усилению воспа-
ления кожи, а  воспаление  – пов-
реждению рогового слоя и водно-
жировой пленки с  увеличением 
трансэпидермальных потерь воды, 
приводящих к  сухости, шелуше-
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нию и зуду. Многочисленные рас-
чесы нарушают целостность струк-
туры кожи, открывая тем самым 
входные ворота для инфекции.
Микробиоценоз кожи больных 
АтД по сравнению с таковым здо-
ровых лиц характеризуется повы-
шением общего числа микроорга-
низмов. Кроме того, имеют место 
особенности, касающиеся разно-
видностей микрофлоры и  харак-
тера ответной реакции организма. 
Чаще в воспалительном процессе 
участвуют S. aureus, грибы рода 
Malassezia, а также дрожжеподоб-
ные грибы рода Candida.
Более чем у 90% пациентов в хро-
нических очагах поражения кожи 
выявляется S. aureus. На участках 
экссудации и мокнутия количество 
микроорганизмов может достигать 
1×107 на 1 см2. Токсины, секретиру-
емые S. aureus (энтеротоксины А и 
В, токсин-1 синдрома токсического 
шока), являются суперантигенами, 
стимулирующими одновременно 
несколько звеньев иммунного 
ответа [4, 5]. Они связываются 
с бета-цепью Т-клеточного рецеп-
тора TCR и  молекулой главного 
комплекса гистосовместимости 
II класса HLA-II и  активируют 
семейство клонов Т-лимфоцитов 
с такой бета-цепью TCR, что при-
водит к  повышенной продукции 
провоспалительных цитокинов 
и усиливает реакцию аллергичес-
кого воспаления [5].
Особую роль в  патогенезе АтД 
играет грибковая флора. У  39% 
больных АтД с поверхности кожи 
высевали нелипофильные дрожжи. 
Преобладали грибы рода Candida 
(49%). Реже высевали грибы рода 
Rhodotorula (25%) и  Cryptococcus 
(14%) [6]. У  пациентов с  АтД 
плотность колоний C. albicans как 
на пораженных, так и на интакт-
ных участках кожи выше, чем 
у здоровых лиц.
В  настоящее время доказано 
участие в  патогенезе АтД гри-
бов рода Candida в  качестве 
не  только патогенов, но  и источ-
ников классических аллергенов, 
инициирующих иммунный ответ 
по  IgE-зависимому типу аллер-
гических реакций. Частота выяв-
ления сенсибилизации к  Сandida 

варьирует от  16 до  85% [6]. 
Частота обнаружения IgE-антител 
к Сandida выше у взрослых пациен-
тов, а также у больных с тяжелыми 
формами АтД.
При АтД с  преимущественной 
локализацией в  области богатых 
сальными железами участков кожи 
(лицо, верхняя половина спины 
и  груди, шея, волосистая часть 
головы) на  фоне хронического 
воспаления кожи создаются бла-
гоприятные условия для развития 
инфекции, вызванной грибами 
рода Malassezia. Клиническая кар-
тина поражения кожи при АтД, 
ассоциированном с  Malassezia-
инфекцией, представлена жел-
товато-коричневатыми шелуша-
щимися пятнами и  папулами, 
начинающимися от устьев волося-
ных фолликулов, постепенно уве-
личивающихся в размерах и сли-
вающихся друг с  другом. После 
разрешения высыпаний остаются 
участки гипопигментации, чере-
дующиеся с  гиперпигментацией. 
Помимо Malassezia furfur  – пато-
гена, вызывающего характерные 
клинические проявления, в  вос-
палении при АтД определенную 
роль может играть IgE-зависимая 
аллергическая реакция к  анти-
генам данного микроорганизма. 
Сенсибилизация к  антигенам 
Malassezia подтверждена в резуль-
тате выявления IgE-антител к анти-
генам Malassezia. Данные иссле-
дований показали присутствие 
IgE-антител к Malassezia у 20–100% 
больных с АтД. Показано, что у 68% 
взрослых пациентов с  тяжелым 
течением АтД выявляются специ-
фические IgE-антитела к Malassezia. 
Сенсибилизация к  Malassezia 
у больных с АтД поддерживает Th2-
тип иммунного ответа [7].
Экзема  – хроническое воспали-
тельное заболевание кожи нервно-
аллергического характера, воз-
никающее в ответ на воздействие 
внешних или внутренних раздра-
жителей, отличающееся полимор-
физмом сыпи, зудом и  длитель-
ным рецидивирующим течением. 
У  пациентов, страдающих экзе-
мой, выделяют ряд факторов, 
способствующих развитию бак-
териальной и  грибковой флоры 

на  поверхности кожи. Прежде 
всего это экссудация на  поверх-
ность кожи белков плазмы, нали-
чие входных ворот для инфекции, 
изменение рН на  поверхности 
кожи, изменение липидного 
состава рогового слоя, изменение 
местного иммунного ответа  [8]. 
Кроме того, у таких больных обна-
ружена повышенная обсеменен-
ность кожи бактериальной флорой, 
которая при благоприятных усло-
виях (размножение и повышение 
вирулентности) способствует раз-
витию гнойничковых заболеваний, 
а  также, выступая в  роли источ-
ника бактериальных суперантиге-
нов, поддерживает аллергическое 
воспаление. У больных истинной 
экземой в  80% случаев с  поверх-
ности очагов поражения высевали 
S. aureus и в 14% – S. haemolyticus 
[9]. У ряда больных бактериальная 
инфекция сочеталась с грибковой.
Осложнять течение заболева-
ний негрибкового происхожде-
ния могут грибы-недерматофиты. 
Развиваясь на  фоне хронических 
кожных заболеваний, возбудители 
оппортунистических микозов ста-
новятся дополнительным мощ-
ным аллергизирующим фактором, 
часто приводящим к  хронизации 
процесса, торпидности к традици-
онной терапии. Нередко больные 
длительно и  безуспешно исполь-
зуют мази на основе ГКС, которые 
только усугубляют патологический 
процесс.
При исследовании микрофлоры 
кожи пациентов с  хроническими 
дерматозами при контактном спо-
собе посева в  очагах поражения 
у  40,7% больных экземой были 
выявлены грибы-недерматофиты. 
Причем чаще встречались дрожже-
подобные грибы родов Candida 
(44,4–49%) и  Rhodotorula (27,8–
25%). Кроме того, в 44,3% случаев 
грибы-недерматофиты выявляли 
в  соскобах с  ногтевых пластинок 
рук и в 30% случаев – с ногтевых 
пластинок стоп [6]. 
Приведенные данные свидетель-
ствуют о  высокой частоте канди-
доносительства у  большинства 
больных хронической экземой. 
У  них отмечается выраженная 
сенсибилизация к  грибам рода 
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Candida, что подтверждается поло-
жительными аллергическими кож-
ными пробами (у 55,4% больных) 
и  высоким содержанием в  крови 
антигенсвязывающих лейкоцитов 
(в 7 раз выше, чем у практически 
здоровых лиц), выявленных к гриб-
ковому антигену рода Candida [6]. 
Это позволяет говорить об особой 
роли грибов рода Candida в разви-
тии аллергизации организма с соот-
ветствующими клиническими 
проявлениями. 
Псориаз крупных складок (инверс-
ный, или интертригинозный)  – 
псориатическое поражение круп-
ных складок. Развивается обычно 
у детей и пожилых людей, особенно 
страдающих сахарным диабетом. 
Очаги резко очерчены, их поверх-
ность гладкая, насыщенного крас-
ного цвета, иногда слегка влажная, 
мацерированная. Клинические 
проявления напоминают таковые 
при кандидозе складок, опрелости 
и  дерматофитиях. Шелушение, 
как правило, не  выражено или 
отсутствует, а  в глубине кожной 
складки образуются трещины. 
Благодаря оптимальной темпера-
туре и влажности в складках кожи 
развиваются микроорганизмы. 
У  здоровых лиц в  аксиллярных 
складках в 70% образцов выделяют 
Propionibacterium acnes и в 5–10% – 
S. aureus. Кожу паховых скла-
док в  10% случаев колонизирует 
S. aureus, нередко C. albicans [10]. 
Нарушение эпидермального барь-
ера кожи в очагах псориаза, маце-
рация, повышенная влажность 
создают благоприятные условия 
для активизации флоры в крупных 
складках и присоединения к основ-
ному дерматозу бактериально-
грибкового инфицирования [11].
Обычно интертригинозный псо-
риаз сопровождается кандидозом. 
Наличие сахарного диабета у боль-
ных инверсным псориазом также 
способствует развитию инфек-
ционно-воспалительных заболе-
ваний, особенно при неудовлет-
ворительном контроле гликемии. 
У  таких больных микроорганиз-
мов на поверхности кожи в 2,5 раза 
больше, чем у здоровых лиц, а бак-
терицидная активность кожи ниже 
в  среднем на  20%. Это снижение 

прямо коррелирует с  тяжестью 
течения диабета. Особенно часто 
активизируются дрожжеподобные 
грибы C.  albicans и  другая недер-
матофитная инфекция. Причем 
в нормальной популяции грибко-
вые поражения кожи, вызванные 
C.  albicans, не  превышают 20%, 
тогда как у соматически отягощен-
ных пациентов этот показатель 
достигает 80–90% [12].
Лечение осложненных дерматозов 
предполагает назначение комби-
нированной терапии с  использо-
ванием нескольких препаратов 
разных фармакологических групп: 
топических ГКС, антибиотиков 
и  антимикотиков. Применение 
комбинированных препаратов 
в терапии хронических дерматозов, 
осложненных вторичной инфек-
цией, позволяет одновременно 
подавлять аллергическое воспа-
ление и  устранять бактериально-
грибковую флору, поддерживаю-
щую аллергический процесс [13]. 
При выборе конкретного ком-
бинированного ГКС необходимо 
учитывать множество факторов, 
в  том числе возраст больного, 
локализацию кожного процесса, 
предшествовавшую наружную 
терапию, длительность лечения, 
наличие сопутствующих заболе-
ваний. Назначение наиболее часто 
используемых в клинической прак-
тике фторсодержащих комбиниро-
ванных ГКС, особенно при дли-
тельном применении, неминуемо 
приводит к  развитию побочных 
эффектов, а нередко и к тахифилак-
сии. Особенно тщательно к выбору 
наружного ГКС следует подходить 
в случае, когда речь идет о детях, 
а также когда высыпания локали-
зованы на участках кожи, высоко-
чувствительных к стероидам: лице, 
шее, складках, молочных железах, 
половых органах [14].
Нерациональный выбор про-
тивоинфекционного препарата 
способствует дальнейшему рас-
пространению инфекции, про-
грессированию процесса и возрас-
танию количества резистентных 
штаммов дерматомицетов и  пио-
кокков к лекарственным средствам. 
Современная стратегия наружной 
терапии предполагает не  только 

быстрое подавление воспалитель-
ной реакции кожи, но  и полную 
элиминацию возбудителя инфек-
ции. Выбранный препарат должен 
обладать широким спектром анти-
грибковой, антибактериальной 
активности, высокой биодоступ-
ностью. Однако крайне важно, 
чтобы подавляющее большинство 
штаммов клинически значимых 
дерматомицетов и пиококков имело 
высокую чувствительность к пре-
парату. Исследования, проведенные 
в России, по изучению чувствитель-
ности нозокомиальных штаммов 
S. aureus к длительно используемым 
в клинической практике антибио-
тикам выявили резистентность 
к гентамицину у 31% выделенных 
штаммов и к тетрациклину – у 37%. 
То есть более чем у трети пациентов 
при применении таких препаратов 
эффект антимикробной терапии 
отсутствовал [15].
Высокоэффективным средством 
в лечении осложненных дерматозов 
является мазь и крем Пимафукорт. 
В состав препарата входят три ком-
понента: гидрокортизон – 1%, ната-
мицин – 1% и неомицин – 0,35%. 
Пимафукорт можно применять 
у  беременных, новорожденных 
(у данных пациентов не рекомен-
дуется использовать окклюзион-
ные повязки, а также следует мак-
симально ограничивать площадь 
нанесения препарата на кожу и дли-
тельность терапии) и пожилых. Его 
можно наносить на  чувствитель-
ные к стероидам участки кожи. 
О с н о в н о е  п р е и м у щ е с т в о 
Пимафукорта – высокая безопас-
ность благодаря входящему в состав 
препарата «мягкому» природному 
кортикостероиду гидрокортизону 
(I класс активности по Европейской 
классификации – слабый).
Натамицин относится к  группе 
полиеновых антимикотиков. Он 
оказывает фунгицидное дейст-
вие благодаря необратимой связи 
с  эргостерином клеточной мемб-
раны гриба, вызывая разрыв кле-
точной оболочки с последующим 
цитолизом и полным разрушением 
клеток грибов и гифов. Натамицин 
оказывает быстрое и  активное 
фунгицидное действие на многие 
патогенные для человека грибы, 
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активен в отношении дрожжевых 
и  дрожжеподобных грибов рода 
Malassezia, дерматофитов и  плес-
невых грибов, высокоактивен 
в отношении грибов рода Candida. 
Основное преимущество этого 
наружного антимикотика заклю-
чается в  сохранении стабильного 
фунгицидного действия в широком 
диапазоне рH кожи – от 4,5 до 9,0. 
Кроме того, резистентность к нему 
отсутствует даже при длительном 
применении. Не  отмечено и  пер-
вичной резистентности. При при-
менении натамицина не возникает 
аллергических реакций, что свя-
зано с незначительной тропностью 
препарата к белкам и преимущест-
венным связыванием с липидами.
Неомицин  – антибиотик группы 
аминогликозидов  – активен 
в  отношении широкого спектра 
грамотрицательных бактерий 
и стафилококков, обладает низким 
уровнем всасывания через непо-
врежденную кожу.
Сочетание натамицина и  неоми-
цина делает Пимафукорт универ-
сальным в  терапии различных 
вариантов грибковой и  бактери-
ально-грибковой инфекции кожи, 
а также в тех случаях, когда тера-
пию назначают до идентификации 
возбудителя. 
В ы с о к а я  э ф ф е к т и в н о с т ь 
Пимафукорта при АтД была дока-
зана в  многочисленных иссле-
дованиях [4, 13, 16]. Больные 
со среднетяжелым течением АтД, 
осложненным поверхностной ста-
филодермией и  сопутствующей 
Candida-инфекцией, получали мазь 
Пимафукорт 2 раза в день в тече-
ние 14 дней. В  процессе терапии 
было зарегистрировано уменьше-
ние площади поражения и тяжести 
течения АтД, значительное сни-
жение абсолютных значений 
индекса SCORAD (SCORing Atopic 
Dermatitis  – комплексная оценка 
симптомов и проявлений атопичес-
кого дерматита) с 38 до 6, улучше-
ние качества жизни больных (сни-
жение дерматологического индекса 
качества жизни с 19,9 до 3,2) [16]. 
В процессе терапии Пимафукортом 
значительно уменьшилась обсеме-
ненность бактериальной и  гриб-
ковой флорой кожи больных АтД, 

что было подтверждено результа-
тами бактериологического и  бак-
териоскопического исследова-
ний. До  лечения обсемененность 
S.  aureus была выявлена у  100% 
пациентов, по окончании терапии – 
у 10%, грибы рода Candida – у 62,5 
и 4% больных соответственно [16].
В  сравнительных исследованиях 
с  однокомпонентными топичес-
кими ГКС была показана более 
высокая эффективность препа-
рата Пимафукорт в терапии АтД, 
осложненного стафилококковой 
инфекцией [4].
Нами было проведено собствен-
ное исследование с  участием 
больных истинной экземой с при-
соединением вторичной инфек-
ции препаратом Пимафукорт. Все 
пациенты имели сопутствующее 
заболевание  – сахарный диабет 
2 типа. Комплексное лечение про-
водили антигистаминными препа-
ратами, десенсибилизирующими 
средствами, в  качестве средства 
наружной терапии использовали 
крем Пимафукорт 3 раза в  день. 
Средний индекс EASI (Eczema Area 
and Severity Index – распространен-
ность и тяжесть сыпи при экземе) 
до начала терапии составил 15,3 ± 
1,4. Положительная динамика про-
цесса отмечалась на первой неделе 
лечения: снижались гиперемия, 
шелушение, мокнутие, исчезал 
зуд. Средний индекс EASI сни-
зился в процессе лечения до 1,3 ± 
0,9. В конце второй недели терапии 
у  97% больных констатировали 
регресс заболевания. 
Кроме того, мы применяли препа-
рат Пимафукорт у  больных псо-
риазом, страдающих сахарным 
диабетом. Комплексное лечение 
включало десенсибилизацию, гепа-
топротекторы, витаминотерапию, 
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Рис. 1. Динамика регресса симптомов псориаза складок 
у больных сахарным диабетом в процессе лечения 
Пимафукортом

Рис. 2. Псориаз складок 
под молочными железами до лечения

Рис. 3. Состояние на 7-й день 
терапии

применение сосудистых препа-
ратов, анксиолитиков. В качестве 
наружного средства на  очаги 
в крупных складках наносили крем 
Пимафукорт 3 раза в день, на очаги 
на гладкой коже – однокомпонент-
ный топический ГКС. Процесс был 
представлен бляшками ярко-розо-
вого цвета, мацерированными, 
с  трещинами и  белым налетом 
на поверхности (рис. 1). Симптомы 
заболевания в складках кожи оце-
нивали по  5-балльной шкале. 
До лечения гиперемия оценивалась 
в 5 баллов, инфильтрация – в 3, тре-
щины и беловатый налет – в 2 балла. 
Положительная динамика пато-
логического процесса в  складках 
отмечалась на второй – четвертый 
день лечения и характеризовалась 
значительным уменьшением гипе-
ремии, инфильтрации, исчезнове-
нием мокнутия, беловатого налета 
и эпителизацией трещин (рис. 2). 
Регресс высыпаний в складках кон-
статировали в 100% случаев через 
7–10 дней терапии (рис. 3).
Таким образом, важным условием 
успешного лечения осложненных 
дерматозов является рациональное 
использование топических комби-
нированных препаратов. В  тера-
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пии АтД, истинной экземы с при-
соединением вторичной инфекции, 
а  также псориаза крупных скла-
док целесообразно использовать 
трехкомпонентный препарат 
Пимафукорт. Его эффективность 
при лечении данных заболеваний 
варьировала от 95 до 100%, причем 

Rational therapy of infected dermatoses

A.N. Khlebnikova
I.M. Sechenov First Moscow State Medical University

Contact person: Albina Nikolayevna Khlebnikova, Alb9696@yandex.ru

A rational administration of topical combination preparations is thought to be one of the main components contributing 
to successful treatment of complicated dermatoses. It is considered reasonable to apply Pimafucort in patients with 
atopic dermatitis, true eczema with concomitant secondary infections as well as psoriasis of the large skin folds. Effi  cacy 
of using Pimafucort in case of the above mentioned diseases varied between 95–100%. Positive therapeutic eff ect 
was evident starting from the fi rst week of therapy. Wide-range antibacterial and anti-mycotic activity let to consider 
Pimafucort as a universial medicinal preparation for treatment of mycotic, bacterial, and mixed skin infections.

Key words: atopic dermatitis, psorias, eczema, diabetes mellitus, bacterial-mycotic infection, Pimafucort
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положительный эффект регистри-
ровали в  максимально короткие 
сроки. С учетом безопасности всех 
компонентов препарата его можно 
рекомендовать к  использованию 
в любых возрастных группах, при 
различных локализациях пато-
логического процесса. Широкая 

антибактериальная и антигрибко-
вая активность делает Пимафукорт 
универсальным в терапии различ-
ных вариантов микотической, бак-
териальной и  смешанной инфек-
ций кожи, а также в случаях, когда 
терапию назначают до идентифи-
кации возбудителя. 

Клиническая эффективность

26



Ре
кл

ам
а



Эффективная фармакотерапия. 40/2013

Клиническая эффективность

1 Городская 
клиническая больница 

им. В.Г. Короленко 
№ 14, Москва

2 Центр 
теоретических 

проблем физико-
химической 

фармакологии РАН

Комплексная терапия 
акне у женщин
Н.Н. Коротаева1, Е.В. Дворянкова2, И.М. Корсунская2

Адрес для переписки: Ирина Марковна Корсунская, marykor@bk.ru

Несмотря на разнообразие 
методов терапии акне, 
поиск новых препаратов 

и схем лечения данного заболева-
ния по-прежнему актуален.
В основе заболевания лежит пато-
логический фолликулярный кера-
тоз устьев выводных протоков 
сальных желез, избыточное обра-
зование секрета сальных желез, 
размножение Propionibacterium 
acnes и воспаление. 
Результаты ряда клинических 
исследований подтверждают вли-
яние генетических факторов на 
патогенез и тяжесть течения акне. 
Отмечено, что у  большинства 
больных акне имеется отягощен-
ный семейный анамнез по дан-
ному заболеванию [1].

Как правило, дебют акне прихо-
дится на период полового созре-
вания. При этом заболевание 
обычно протекает доброкачест-
венно и постепенно разрешается 
к  17–20  годам. Акне у  взрослых 
может стать продолжением забо-
левания, возникшего в  подрост-
ковом возрасте, после периода 
ремиссии, отделяющего акне 
взрослых от акне пациентов 
пубертатного возраста. В  ряде 
случаев дебют заболевания при-
ходится на постювенильный 
период. 
В последнее время возросла час-
тота встречаемости акне взрос-
лых (acne adultorum). Причем 
у  женщин заболевание выявля-
ется чаще, чем у  мужчин. Так, 

у  50% женщин и  только у  25% 
мужчин старше 22–25  лет акне 
возникали уже после окончания 
пубертатного периода [2, 3].
Причиной позднего дебюта акне 
у женщин обычно являются раз-
личные патологические состо-
яния половой сферы, напри-
мер синдром гиперандрогении 
у  15–30% женщин репродуктив-
ного возраста. Кроме того, у дан-
ной категории пациенток акне 
нередко сопутствуют и  другие 
андрогензависимые дерматозы – 
себорейный дерматит, гирсутизм, 
алопеция. 
Гиперандрогения у  женщин 
может быть как абсолютной при 
увеличении концентрации анд-
рогенов в периферической крови, 
так и относительной – при изме-
нении соотношения женских 
и  мужских половых гормонов 
в сторону увеличения последних 
либо при повышенной чувст-
вительности органов-мишеней 
к  относительно нормальному 
количеству андрогенов [4, 5].
Клетки сальных желез также 
обладают некоторой гормональ-
ной активностью, и при участии 
фермента 5-альфа-редуктазы 
происходит превращение тесто-
стерона в более активный метабо-
лит дигидротестостерон, который 
в свою очередь активизирует про-
цесс роста и созревания себоци-
тов [6].

Представлены данные опыта клинического применения 
низкодозированного орального контрацептива с антиандрогенным 
эффектом Джес Плюс в составе комбинированной терапии у женщин 
репродуктивного возраста, страдающих акне средней степени 
тяжести. Показано, что комбинированная терапия препаратом 
Джес Плюс в сочетании с гелем Скинорен является эффективным 
и безопасным методом. Спустя 6 месяцев от начала терапии у всех 
больных наблюдался полный регресс высыпаний. При этом не только 
улучшилось состояние кожи, но и нормализовался гормональный фон.

Ключевые слова: акне, гиперандрогения, комбинированные оральные 
контрацептивы, Джес Плюс, Скинорен
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Под воздействием половых гормо-
нов стимулируется выработка сек-
рета сальных желез, при этом его 
качественный состав значительно 
меняется. Так, в  кожном сале 
снижается уровень альфа-лино-
леновой кислоты, участвующей 
в  регуляции дифференцировки 
фолликулярных кератиноцитов, 
что приводит к повышению кера-
тинизации выводных протоков 
сальных желез и, как следствие, 
к  формированию комедонов 
и  затруднению оттока кожного 
сала. Так создается благоприят-
ная среда для активного размно-
жения резидентной анаэробной 
липофильной микрофлоры [7].
Количество анаэробных Р.  acnes 
в коже больных акне во много раз 
превышает количество аэробных 
бактерий. Р.  аcnes способствует 
повышению липолитической 
активности микрофлоры кожи, 
а  также возникновению воспа-
ления. Помимо этого воспали-
тельный процесс инициируют 
провоспалительные цитокины, 
выделяемые эпителиальными 
и иммунными клетками, разрыв 
стенки протока сальной железы 
с выходом содержимого в дерму, 
вторичное инфицирование аэроб-
ной микрофлорой, в  частности 
стрепто- и стафилококками [8, 9].
Таким образом, тесная взаимо-
связь указанных выше факто-
ров способствует образованию 
замкнутого патологи чес кого круга.
Клиническая картина акне доста-
точно вариабельна. Высыпания, 
как правило, локализуются на 
лице, реже  – в  области верхней 
трети груди и спины. При легкой 
форме заболевания наблюдаются 
открытые и  закрытые комедоны, 
единичные папулы или пустулы. 
Для акне средней тяжести харак-
терно увеличение количества папул 
и пустул. При тяжелой форме акне 
имеют место многочисленные вос-
палительные высыпания, узлы 
и кисты, заполненные гноем, выра-
женная инфильтрация и  пораже-
ние глубоких слоев дермы [10, 11]. 
Клиническая картина заболевания 
у  молодых женщин характеризу-
ется преобладанием воспалитель-
ных элементов при меньшем числе 

комедонов по сравнению с  акне 
в  подростковом периоде, а  также 
преимущественной локализацией 
высыпаний на нижней трети лица, 
подбородке, шее [12].
Особенности патогенетичес-
ких механизмов развития акне, 
а  также вариабельность клини-
ческих форм заболевания обус-
ловливают многообразие мето-
дов лечения. Очевидно, что для 
успешной терапии акне требуется 
индивидуальный подход к  под-
бору как системных (при более 
тяжелых или осложненных фор-
мах), так и топических препара-
тов, которые должны назначаться 
с учетом особенностей развития 
и течения болезни [13]. 
Исходя из основ этиологии 
и  патогенеза акне, в  комплекс-
ной терапии этого заболевания 
у  женщин должны применяться 
лекарственные препараты, ока-
зывающие антиандрогенное воз-
действие,  – комбинированные 
оральные контрацептивы (КОК). 
Одним из современных КОК, 
обладающих антиандрогенным 
эффектом, является Джес Плюс. 
В состав одной активной комби-
нированной таблетки входят эти-
нилэстрадиол 0,02 мг, дроспире-
нон 3 мг и кальция левомефолат 
0,451 мг. 
Применение Джес Плюс позволяет 
достичь контрацептивного и про-
тивоугревого эффекта и избежать 
развития побочных явлений, 
наблюдаемых при использовании 
препаратов на основе спироно-
лактона. Противоугревая актив-
ность КОК обусловлена прямым 
(блокада дроспиреноном анд-
роген-рецепторов) и  непрямым 
(антигонадотропная активность, 
стимуляция выработки глобу-
лина, связывающего половые 
гормоны (ГСПГ), печенью, отсут-
ствие вытеснения тестостерона 
из связи ГСПГ) антиандрогенным 
действием, а также подавляющим 
действием на ренин-ангиотензин-
альдостероновую систему – бло-
када дроспиреноном альдосте-
роновых рецепторов. Последнее 
свойство препарата улучшает его 
переносимость и предупреждает 
развитие нежелательных побоч-

ных эффектов, таких как уве-
личение массы тела, нагрубание 
молочных желез. Помимо этого 
сочетание этинилэстрадиола 
и  дроспиренона благоприятно 
влияет на липидный профиль.
Среди топических средств для 
пат ог ене т и че с кой т е р а п и и 
акне следует выделить препа-
раты на основе азелаиновой 
кислоты. Азелаиновая кислота 
представляет собой 1,7-гептан-
дикарбоновую кислоту, которая 
в  незначительных количествах 
вырабатывается в  организме 
человека, являясь промежуточ-
ным продуктом обмена липидов. 
Фармакологические свойства 
этого вещества, такие как выра-
женное противовоспалительное 
и  антибактериальное, антипро-
лиферативное, антиоксидантное 
и способность блокировать фер-
мент тирозиназу  – ключевой 
фермент пигментообразования, 
позволяют использовать его для 
лечения акне. Азелаиновая кис-
лота  – активный действующий 
компонент препарата Скинорен, 
который выпускается в  виде 
20%-ного крема и 15%-ного геля 
и  используется в  качестве топи-
ческого лекарственного средства 
с  патогенетически направлен-
ным действием для лечения акне. 
Препарат характеризуется хоро-
шей переносимостью, не вызы-
вает нежелательных побочных 
эффектов, не взаимодействует 
с другими лекарственными пре-
паратами, средствами для ухода 
за кожей и  декоративной косме-
тики, обладает дополнительными 
положительными свойствами  – 
легким отбеливающим эффек-
том, способностью матировать 
кожу и  суживать расширенные 
поры. Эти свойства позволяют 
широко использовать Скинорен 
в качестве как монотерапии, так 
и комбинации с другими лекарст-
венными средствами для лечения 
акне.
Под нашим наблюдением в  кон-
сультационной поликлинике 
ГКБ № 14 находилась 21 женщина 
в возрасте от 19 до 26 лет с диа-
гнозом «акне средней тяжести». 
Средняя продолжительность 

29



Эффективная фармакотерапия. 40/2013

Complex therapy of acne in women

N.N. Korotayeva1, Ye.V. Dvoryankova2, I.M. Korsunskaya2

1 Korolenko City Clinical Hospital No.14, Moscow
2 Center for Th eoretical Problems of Physical and Chemical Pharmacology of the Russian Academy of Sciences

Contact person: Irina Markovna Korsunskaya, marykor@bk.ru

Th e authors present data of clinical experience of usage of low-dose oral contraceptive with anti-androgenic 
eff ect – Yaz Plus – as part of complex therapy in women of reproductive age with moderate acne. It is shown that 
complex therapy with Yaz Plus in combination with Skinoren gel is an eff ective and safe method. Aft er 6 months 
of therapy all patients had complete regression of the lesions. Th e use of combined therapy led to improvement 
of the skin condition, as well as the normalization of hormonal levels.
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заболевания – от 4 до 15 лет. Ранее 
проводимая терапия различ-
ными препаратами для наружной 
терапии акне не давала стойкой 
ремиссии и  не удовлетворяла 
пациенток. При углубленном 
гинекологическом обследовании 
у 9 женщин был выявлен синдром 
гиперандрогении на фоне поли-
кистоза яичников. У  остальных 
12 больных каких-либо изменений 
в гинекологическом статусе обна-
ружено не было. Всем пациенткам 
был назначен КОК Джес Плюс 
в течение 6 месяцев, наружно гель 
Скинорен 2 раза в день и средства 
лечебной косметики для очище-
ния и увлажнения кожи.

Положительная динамика наблю-
далась у  15  пациенток примерно 
через 2 месяца от начала терапии. 
У  остальных значительное улуч-
шение отмечалось через 3 месяца 
и не требовало местной терапии. 
Спустя 6 месяцев от начала тера-
пии у  всех больных наблюдался 
полный регресс высыпаний. 
Нежелательных побочных эффек-
тов не было выявлено ни у одной 
больной. При этом пациентки 
отмечали хорошую переноси-
мость лечения, а также субъектив-
ное улучшение состояния кожи.
Больные продолжали прием 
Джес Плюс до 6 месяцев и более, 
а  также уход за кожей лечебной 

косметикой. Рецидивов заболева-
ния не отмечалось.
Таким образом, применение ком-
бинированной терапии с исполь-
зованием комбинированного 
низкодозированного орального 
контрацептива с  антиандроген-
ным эффектом Джес Плюс и геля 
Скинорен у  женщин репродук-
тивного возраста, страдающих 
акне средней степени тяжести, 
является эффективным и  безо-
пасным методом. Подобна я 
терапия приводит не только 
к  улучшению состояния кожи, 
но и к нормализации гормональ-
ного фона, а также к улучшению 
ре продуктивного здоровья. 

Клиническая эффективность
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В настоящее время почти 80% населения земного шара испытывают 
проблемы с волосами и кожей головы. Обычно проблемой выпадения 
волос начинают заниматься, когда все признаки заболевания 
проявляются в полной мере. Желая скорее избавиться от визуальных 
недостатков и не задумываясь о причинах происходящего, пациенты 
начинают использовать все возможные косметические средства, 
народные рецепты, в крайних ситуациях – парики и шиньоны. Между 
тем проблема остается неразрешенной. Последнее, что остается, – 
медикаментозная терапия. Но и она не всегда действенна, особенно 
когда драгоценное время упущено. На успех можно рассчитывать 
только в том случае, если устранена причина, вызвавшая изменения 
роста и структуры волос, и правильно подобрана тактика системного 
и местного лечения. Сегодня в арсенале врача имеются инновационные 
средства по уходу за волосами, созданные на основе современных 
разработок ведущих французских лабораторий и опыта российских 
ученых, – комплекс, включающий лекарственный препарат Селенцин® 
и одноименную косметическую серию.
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На иб оле е рас п р о с т ра-
ненная причина потери 
волос – диффузная алопе-

ция. На ее долю в структуре всех 
заболеваний волос приходится 
свыше 80%. При этом диффузное 
поредение волос, являясь косме-
тическим дефектом, негативно 
влияет на качество жизни паци-
ентов, нередко приводит к  пси-
хоэмоциональным расстрой-
ствам и нарушению социальной 
адаптации.
Несмотря на высокую распро-
страненность диффузной алопе-
ции, единой концепции этиопа-
тогенеза данного заболевания, 
равно как и  единого алгоритма 
диагностики и  лечения, на дан-
ный момент не существует.
Патогенез диффузной алопеции 
недостаточно изучен. Как пока-
зали результаты исследований, 
диффузное поредение волос свя-
зано с изменением соотношения 
телогеновых (фаза выпадения) 
и анагеновых (фаза роста) волос 
вследствие нарушения процес-
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сов деления и дифференциации 
кератиноцитов, нарушения мета-
болических процессов в ростко-
вой зоне волосяной луковицы 
[1]. В отличие от более тяжелых 
клинических форм алопеции 
при диффузной алопеции отсут-
ствуют органические изменения 
волосяных фолликулов и  при 
подборе соответствующего лече-
ния волосяной покров можно 
восстановить [2].
Среди непосредственных причин 
развития диффузного поредения 
волос можно выделить:
 ■ инфекционные заболевания;
 ■ хронические заболевания (хро-

нические заболевания желу-
дочно-кишечного тракта, ане-
мии, псориаз, гипертиреоидит);

 ■ прием ряда лекарственных пре-
паратов (цитостатики, рети-
ноиды, бета-адреноблокаторы, 
антикоагулянты и др.);

 ■ дефицит цинка, хрома, селена, 
витамина В12;

 ■ недостаточное поступление либо 
избыточную потерю белка;

 ■ сильный или хронический, за-
тяжной психоэмоциональный 
стресс [3, 4].

Обычно интенсивное выпа-
дение волос начинается через 
несколько недель/месяцев после 
воздействия стрессового фак-
тора. Потеря волос бывает доста-
точно интенсивной – до 20–50%.
Описана также идиопатическая 
хроническая диффузная алопе-
ция [5]. Однако ряд авторов пола-
гают, что главную роль в разви-
тии диффузного поредения волос 
играет наследственная предрас-
положенность. Воздействие же 
внешних факторов является 
лишь триггером, запускающим 
патологический процесс [2].
Нередко к  диффузному пореде-
нию волос относят и андрогенную 
алопецию. Но патогенетический 
механизм данной формы обуслов-
лен высокой концентрацией анд-
рогенов в  сыворотке крови или 
повышенной чувствительностью 
к ним соответствующих рецепто-
ров волосяных фолликулов [6, 7].
В последнее время широко обсуж-
дается роль дефицита микроэле-
ментов в  развитии поредения 

волос. Волосы служат своеоб-
разным индикатором дефицита 
таких макро- и  микроэлемен-
тов, как селен, магний, кальций, 
цинк, железо, фосфор. Не менее 
важен и цинк – ингибитор апоп-
тоза в клеточных системах. Цинк 
подавляет активность 5-альфа-
редуктазы, косвенным обра-
зом оказывая антиандрогенный 
эффект. Нарушение кератини-
зации и  характерное поредение 
волос в  лобно-теменной области 
свидетельствуют о  недостатке 
цинка [8].
Еще один важнейший микроэле-
мент, без которого нормальное 
функционирование волосяного 
сосочка невозможно, – селен. Он 
участвует в построении основных 
антиоксидантных соединений 
и  является каталитическим эле-
ментом, формирующим активные 
центры более 20 ферментов. При 
недостатке селена в  организме 
происходит расслоение ногтей, 
выпадение волос, формирование 
высыпаний на коже [9, 10].
Лечение выпадения волос заклю-
чается прежде всего в  воздейст-
вии на организм лекарст венными 
средствами изнутри и поддержа-
нии (закреплении результата) их 
действия косметическими средст-
вами снаружи. При этом необ-
ходимо одновременное лечение 
выпадения волос и кожи головы.
Общим в практике лечения забо-
леваний, сопровождающихся 
изменением структуры и  роста 
волос, является назначение седа-
тивной терапии, витаминов, пре-
паратов калия, ангиопротекторов 
и препаратов, улучшающих мик-
роциркуляцию в коже.
Результаты последних иссле-
дований продемонстрировали 
эффективность гомеопатических 
препаратов в лечении различных 
видов алопеции. Одним из таких 
препаратов является созданный 
российскими учеными гомеопати-
ческий лекарственный препарат 
Селенцин®. Специально для сис-
темного лечения выпадения волос 
разработан комплекс Селенцин® – 
лекарственное средство и  кос-
метическая серия. Активные 
компоненты, входящие в  состав 

гомеопатического лекарствен-
ного средства Селенцин®, регу-
лируют нарушения функций 
органов и  их систем, способных 
стать причиной заболевания. 
Специализированные косметичес-
кие средства Селенцин® обеспечи-
вают нормальную длительность 
основных стадий роста волос, пре-
дупреждают их преждевременное 
выпадение.
Селенцин®  – уникальное высо-
коэффективное лекарственное 
средство, которое возвращает 
волосам жизнь, здоровье и  кра-
соту. Лекарственное средство осо-
бым образом влияет на организм, 
что позволяет его рассматривать 
в качестве компонента «патогене-
тической» терапии.
В основе терапевтического 
действия косметической линии 
Селенцин® лежит подавление 
активности 5-альфа-редуктазы, 
активизация фактора роста сосу-
дистого эндотелия и  стимуляция 
роста волос за счет улучшения 
микроциркуляции волосяного 
фолликула. В  состав космети-
ческой линии Селенцин® входят 
препараты наружного действия: 
спрей, шампунь, бальзам и маска 
для волос. 
Косметическая линия Селенцин® 
содержит уникальные компо-
ненты Anageline и Seveov.
Anageline  – активный ингреди-
ент, получаемый из сладкого 
белого люпина. В  ходе in vitro 
исследований, проведенных 
лабораторией Silab (Франция), 

Лекарственный препарат Селенцин® 
(таблетки № 60):

 ✓ воздействует на весь спектр причин 
диффузного выпадения волос;

 ✓ восстанавливает выпадение волос за 2 месяца;
 ✓ увеличивает количество волос на 23–27%;
 ✓ увеличивает диаметр волоса от 46 до 72 мкм;
 ✓ не оказывает побочных эффектов и не имеет 
противопоказаний.

NB
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доказано, что 0,25%-ный рас-
твор Anageline на 18% снижает 
активность 5-альфа-редуктазы, 
регулирующей преобразование 
тестостерона в  дигидротестосте-
рон. Результаты in vitro исследо-
ваний продемонстрировали уве-
личение синтеза фактора роста 
сосудистого эндотелия на 17%. 
0,5%-ный раствор Anageline повы-
шает метаболическую актив-
ность клеток на 21%, в результате 
чего уменьшается выпадение 

волос и  активизируется их рост. 
Применение компонента Anageline 
в  течение трех месяцев снижает 
выпадение волос на 17%.
Seveov  – активный ингредиент, 
получаемый из клубней растения 
маки перуанской. Он активно 
влияет на ангиогенез сосудов, 
питающих волосяную луковицу, 
что способствует удлинению 
фазы анагена. Seveov стимули-
рует рост волос на 93%, что было 
продемонстрировано в ходе науч-

ных исследований, проведенных 
in vitro лабораторией Naturex 
(Франция).
Не менее интересны результаты, 
полученные в Первом МГМУ им. 
И.М. Сеченова при терапии диф-
фузной алопеции у 56 пациентов.
До начала терапии состояние кожи 
волосистой части головы у боль-
ных диффузной алопецией харак-
теризовалось отклонениями от 
нормальных показателей водно-
липидной мантии: у  24 (42,9%) 
пациентов отмечалась сухость 
в области кожи волосистой части 
головы, у 28 (50%) – жирная себо-
рея. Данные изменения сопро-
вождались нарушением кислотно-
щелочного равновесия со сдвигом 
в щелочную сторону у 24 (42,9%) 
пациентов и в кислую – у 14 (25%) 
(рис. 1).
В период клинического наблюде-
ния отмечалась хорошая перено-
симость косметической линии 
Селенцин® у  всех пациентов: 
побочных эффектов, аллергичес-
ких и фотоаллергических реакций, 
ухудшения состояния на фоне 
лечения не выявлено. Ни один 
пациент не отказался от предло-
женного метода терапии. По окон-
чании исследования все больные 
были удовлетворены результатом, 
никто не высказал жалоб на отсут-
ствие эффекта или ухудшение от 
проведенной терапии. Средняя 
длительность курса составила от 4 
до 8 недель (рис. 2). Именно в этот 
период 52 (92,8%) пациента отка-
зались от дальнейшего наблюде-
ния в связи с удовлетворительным 
результатом лечения.
Результаты клинического обсле-
дования подтверждены данными 
трихологического исследования: 
показатели среднего количест ва 
волос, соотношения стержне-
вых/пушковых и  анагеновых/
телогеновых волос достигли нор-
мальных значений. Улучшения 
наблюдались в состоянии водно-
липидной мантии, а  также рН 
кожи волосистой части головы. 
Густота волос увеличилась на 
21,5%, средняя толщина стерж-
ней волос – на 18%. Средняя про-
должительность курса лечения 
составила 4–8 недель. На рис.  3 
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Рис. 1. Трихоскопия волосистой части головы: А – до лечения, 
Б – после лечения

А Б

Рис. 2. Длительность лечения больных диффузной алопецией

Количество больных, чел. 

0                20                             40                             60

16-я неделя терапии

12-я неделя терапии

8-я неделя терапии

4-я неделя терапии

2-я неделя терапии

Первый визит

Рис. 3. Динамика изменений структуры стержня волос и фолликула 
на фоне терапии косметическими средствами Селенцин: А – на 0-й, 
Б – на 4-й, В – на 8-й неделе терапии

А Б В
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показано, как выглядел стер-
жень волос на момент окончания 
терапии.
Отметим, что в  состав космети-
ческой линии Селенцин® также 
входит кофеин, который, явля-
ясь натуральным стимулятором 
роста волос и  мощным антиок-
сидантом, оказывает нейтрали-
зующее действие на эффекты 
тестостерона . Его высока я 
эффективность объясняется 
способностью проникать сквозь 
эпидермодермальный барьер 
и достигать волосяного сосочка. 

Кроме того, косметическая линия 
Селенцин® содержит экстракты 
мяты и перца, биотин, пантенол, 
кератин.
Одно из достоинств средств кос-
метической линии Селенцин®, 
наряду с  высокой эффективнос-
тью, – отсутствие эффекта отмены 
после окончания применения.
Таким образом, лечение диффуз-
ной алопеции предполагает приме-
нение комбинированной терапии, 
компоненты которой воздейст-
вуют на разные звенья патогенеза. 
Косметическая линия Селенцин® 

не только высокоэффективна бла-
годаря сбалансированному соче-
танию натуральных компонен-
тов, но и  удобна в  применении. 
Уникальная коллекция иннова-
ционных косметических средств 
по уходу за волосами, созданных 
с учетом современных разработок 
ведущих французских лаборато-
рий и опыта российских ученых, 
позволяет не только эффективно 
бороться с повышенным выпаде-
нием волос, но и создавать необ-
ходимые условия для улучшения 
роста здоровых волос.  

Клиническая эффективность

Selencin in therapy of diff use alopecia

Ye.V. Dvoryankova1, I.L. Sorkina2, I.M. Korsunskaya1, Ye.Yu. Pashchenko3, O.Yu. Olisova3, S.B. Tkachenko3

1 Center for Th eoretical Problems of Physical and Chemical Pharmacology of the Russian Academy of Sciences
2 Korolenko City Clinical Hospital No.14, Moscow
3 I.M. Sechenov First Moscow State Medical University

Contact person: Irina Markovna Korsunskaya, marykor@bk.ru

Currently, almost 80% of the global population suff er from problems with scalp and hair on head. Commonly, 
people start dealing with hair loss when all symptoms of disease appear in a full-blown form. While wishing to get 
rid of these visible defects patients don’t think of causes behind this condition, and begin to use diff erent beauty 
products, natural remedies, and ultimately, may wear wigs and chignons. However, the problem still remains 
unsolved. Th e fi nal available option is a medicated treatment, that may not always be successful, especially in case 
when precious time was gone. A success may be expected only if a cause of changed hair texture and growth was 
eradicated, and patient was prescribed a pertinent local and systemic therapy. At present, innovative preparations 
for hair care designed by the leading French laboratories as well as based on experience of Russian scientists are 
available as Selencin® as well as cosmetic series.

Key words: diff use alopecia, idiopathic chronic diff use alopecia, macroelements, trace elements, Selencin
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Этиология псориаза до сих пор остается неясной. Между тем 
генетическая предрасположенность к нему считается доказанным 
фактом. Нередко триггерами, запускающими патологический процесс 
у пациентов с генетической предрасположенностью к псориазу, 
становятся инфекционные заболевания. В статье приведены 
результаты исследований, подтверждающие четкую связь между 
псориазом и инфекцией верхних дыхательных путей, а также риск 
возникновения псориаза у пациентов с хроническим риносинуситом.

Ключевые слова: псориаз, бактериальные и вирусные агенты, вирус 
папилломы человека

Псориаз  – распространен-
ный хронический дерма-
тоз мультифакториального 

генеза. Клинически проявляется 
в виде мономорфной сыпи, состо-
ящей из плоских папул различных 
размеров, бляшек розово-красного 
цвета. Мелкие бляшки сливаются 
в крупные и быстро покрываются 
рыхлыми серебристыми белыми 
чешуйками. Помимо кожи пора-
жаются ногти и  суставы, крайне 
редко  – слизистые оболочки [1]. 
Распространенность данного забо-
левания составляет около 2% среди 
европейской популяции. 
На  сегодняшний день этиология 
псориаза остается невыяснен-
ной, но  известно о  генетической 
предрасположенности к  нему. 
Считается, что таковая име-
ется у  2/3 пациентов с  клиничес-
кими проявлениями псориаза. 
Врожденная предрасположенность 
является полигенной. Описано 
20  различных генных локализа-
ций, влияющих на  риск разви-
тия псориаза [2]. Максимальный 

риск опо средован генами, ответс-
твенными за функции воспаления 
и иммунные реакции. К ним отно-
сится HLA-Сw6, в  наибольшей 
степени ассоциированный с  псо-
риазом и  определяющий клини-
ческие симптомы. У  позитивных 
в отношении данного гена пациен-
тов дебют заболевания приходится 
на  более ранний возраст, у  них 
чаще встречаются каплевидный 
псориаз, клинические проявле-
ния обширны, ухудшения связаны 
с инфекциями глотки [3].
В  роли триггеров, запускающих 
патологический процесс у пациен-
тов с  генетической предрасполо-
женностью к псориазу, выступают 
различные внешние факторы. 
Вместе с  тем природа антигена, 
активирующего Т-лимфоциты при 
псориазе, по-прежнему неясна. 
Зачастую триггерами внешней 
среды, активирующими пато-
логический процесс, являются 
инфекционные заболевания. Так, 
установлена четкая связь между 
инфекцией верхних дыхательных 

путей, вызванной бета-гемолити-
ческим стрептококком группы А, 
и  каплевидным псориазом. 
Впервые взаимосвязь псориаза 
и стрептококковой инфекции была 
установлена Винфилдом [2] на при-
мере острого экзантемного псо-
риаза, которому предшествовала 
острая стрептококковая инфекция 
глотки [4]. Очень часто такая связь 
прослеживается в анамнезе у детей 
и  молодых людей. Некоторые 
исследователи высказывают пред-
положения о роли стрептококков 
в  инициации вульгарного псори-
аза, основанные на  сообщениях 
о повышенных титрах антистреп-
толизина-О и/или положительных 
результатах посева из ротоглотки 
на стрептококки группы А [5–7].
Способов проникновения стреп-
тококков в эпителиальные клетки 
несколько. Один из них – связыва-
ние фибронектина с  поверхност-
ными молекулами стрептококков, 
что позволяет возбудителю про-
никать в  клетки эпителия глотки 
и  миндалин. В  ткани миндалин 
стрептококки могут проявлять 
резистентность к антимикробным 
факторам иммунной защиты орга-
низма и антибиотикам с экстрацел-
люлярным механизмом действия. 
Как следствие – длительная персис-
тенция возбудителя в ткани минда-
лин и глотки. Это подтверждается 
результатами исследования хирур-
гически удаленных тканей [2].
Дальнейшее развитие патологичес-
кого процесса предполагает акти-
вацию Т-клеток суперантигенами 
стрептококков. Происходит индук-
ция специфического кожного 
хомингового рецептора (от  англ. 
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homing – возвращающийся домой) 
на Т-клетках, что и объясняет их 
возможную миграцию в кожу [4]. 
Данное предположение было также 
подтверждено S.L. Sigurdardottir 
и соавт.: при исследовании ткани 
миндалин больных псориазом 
выявлено повышенное содержа-
ние Т-клеток со  специфическим 
кожным хоминговым рецепто-
ром (в отличие от здоровых лиц). 
Впоследствии у  таких больных 
были идентифицированы одина-
ковые олигоклональные Т-клетки 
в ткани миндалин и псориатичес-
ких бляшках [8].
Не  менее важна и  способность 
стрептококков к  молекулярной 
мимикрии. Ее классический при-
мер  – ревматическая лихорадка. 
Идентифицированы гомологи 
между протеинами кератиноцитов 
и  стрептококков  – М-протеины 
и  кератины (протеины цитоске-
лета кератиноцитов) [4]. Т-клетки 
пациентов с псориазом демонстри-
руют повышенный ответ не только 
к гомологичным пептидам стреп-
тококковых М-протеинов [8–10], 
но и к кератину эпидермиса чело-
века [5, 8, 10, 11]. При этом стреп-
тококковые М-протеины обнару-
живались в сосочках и эпидермисе 
пораженной кожи. С  помощью 
метода полимеразной цепной реак-
ции (ПЦР) у пациентов с псориа-
зом в псориатических высыпаниях 
идентифицирована специфичная 
стрептококковая ДНК [2]. Видимо, 
стрептококковые протеины прони-
кают в кожу с помощью дендрит-
ных клеток.
Предположительно, обострения 
псориатического процесса иници-
ируются перекрестной реакцией 
Т-клеток с эпитопами стрептокок-
ковых М-протеинов и  кератина 
человека [4, 8]. Таким образом, 
иммунологический ответ по прин-
ципу перекрестной реакции про-
тив аутологичных протеинов 
может сохраняться и после лечения 
стрептококковой инфекции.
Установлена взаимосвязь между 
заболеваниями ЛОР-органов и псо-
риазом [10, 12]. Высказывается 
предположение о возможном риске 
возникновения псориаза у пациен-
тов с хроническим риносинуситом 

без назальных полипов. В ориги-
нальном исследовании I.J. Keller 
и соавт. в течение 5 лет наблюдали 
за  пациентами с  хроническим 
риносинуситом без назальных 
полипов. Среди 13 242 пациентов 
встречаемость псориаза составила 
1,41 случая на 1000 человек в год. 
Это говорит о повышенном риске 
развития псориаза у  таких паци-
ентов. В группе сравнения, вклю-
чавшей 39 726 больных, отмечено 
0,69 случая псориаза на 1000 чело-
век в год. Авторы объясняют сопо-
ставление двух различных на пер-
вый взгляд заболеваний тем, что 
хронический синусит без назаль-
ных полипов и псориаз считаются 
Тh1-опосредованной патологией. 
Одним из возможных механизмов 
развития псориаза считают учас-
тие S100-протеинов, включающих 
псориазин и кальпротектин, кото-
рые играют определенную роль 
в  формировании и  поддержании 
антимикробной защиты. Выявлено 
снижение экспрессии этих про-
теинов в  эпителии у  пациентов 
с хроническим риносинуситом без 
назальных полипов, что способно 
приводить к снижению иммунной 
резистентности и барьерной функ-
ции. Последнее может иницииро-
вать развитие псориаза [13]. 
Важная роль S100-протеинов 
подтверждена также в  работе 
С.А. Ильиной и  соавт. Методом 
ПЦР в реальном режиме времени 
с использованием меченных флу-
оресцентными агентами олиго-
нуклеотидных проб были проана-
лизированы профили экспрессии 
генов S100A8 и S100A9 в поражен-
ной псориазом коже и визуально 
непораженной коже тех же боль-
ных до  и после PUVA-терапии. 
Экспериментально было показано 
значительное повышение экспрес-
сии генов S100A8 и S100A9 в пора-
женной псориазом коже по срав-
нению с непораженной кожей тех 
же пациентов до  лечения. После 
PUVA-терапии наблюдалось сни-
жение экспрессии генов S100A8 
и S100A9 практически у всех паци-
ентов. Таким образом, полученные 
результаты позволяют считать, что 
высокий уровень экспрессии генов 
S100A8 и S100A9 отражает состо-

яние патологического процесса 
при псориазе, а  транскрипцион-
ная активность этих генов явля-
ется индикатором эффективности 
лечения псориаза на молекулярном 
уровне [14].
В пользу теории о роли инфекцион-
ных агентов в патогенезе псориаза 
свидетельствует и ряд исследова-
ний влияния антибиотикотерапии 
на течение псориаза.
Так, была отмечена положительная 
динамика в виде регресса высыпа-
ний при назначении рифампицина 
в  комбинации с  пенициллином 
или эритромицином [11]. Одно 
из последних исследований осно-
вывалось на  предположении, что 
вульгарный псориаз является след-
ствием хронической субклиничес-
кой стрептококковой инфекции 
неясной локализации. В исследова-
ние, продолжавшееся 2 года, были 
включены 30 пациентов, которые 
страдали заболеванием более 5 лет 
и  у которых предшествовавшая 
терапия оказалась неэффектив-
ной. Титр антител против стреп-
толизина-О  превышал 200 IU/мл, 
у 7 пациентов наблюдалась положи-
тельная реакция на C-реактивный 
белок, в  культуре мазка из  зева 
у 2 пациентов был обнаружен стреп-
тококк группы А, у 6 – Streptococcus 
viridans. Первые 24  недели тера-
пии бензатина бензилпенициллин 
(1,2  млн ЕД) вводили внутримы-
шечно каждые 2 недели. В течение 
25–48  недель бензатина бензил-
пенициллин (1,2 млн ЕД) вводили 
1 раз в месяц. Значительное выздо-
ровление отмечалось начиная 
с  12-й  недели (среднее значение 
индекса PASI (Psoriasis Area and 
Severity Index  – индекс площади 
поражения и  тяжести псориаза) 
до начала – 32,7, через 12 недель – 
19,1, через 24 – 8,7, через 36 – 3,5, 
через 48  недель  – 1,5). В  течение 
2-летнего наблюдения пациенты 
сохраняли ремиссию. В 2010 г. эта 
же группа исследователей изучала 
эффект длительного приема азит-
ромицина. Из 50 пациентов (со сте-
пенью псориаза от  умеренной 
до тяжелой) 30 получали азитроми-
цин в течение 24 курсов (1 курс – две 
недели, всего 48 недель): 4 дня пер-
оральный прием 500 мг однократно, 
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затем 10 дней перерыв. Остальные 
20 пациентов получали таблетку 
витамина C. Значительное выздо-
ровление по индексу PASI отмеча-
лось начиная с 12-й недели у боль-
шинства пациентов, получавших 
азитромицин. В конце 48-й недели 
18 пациентов (60%) имели превос-
ходное выздоровление, 6 (20%)  – 
хорошее, 4 (13%) пациента – уме-
ренное. PASI 75 (снижение не менее 
чем на 75% от исходного уровня) 
составил 80%, то есть наблюдался 
у  24 пациентов. В  контрольной 
группе существенных изменений 
отмечено не было [15, 16].
S.L. Sigurdardottir и соавт., проана-
лизировав сообщения об эффектив-
ности тонзиллэктомии у пациентов 
с  псориазом, пришли к  следую-
щему выводу. В ряде случаев дан-
ная операция позволяет добиться 
долговременной ремиссии, снизить 
выраженность кожных высыпаний 
и дозы лекарственных препаратов, 
по возможности отказаться от при-
менения дорогостоящих лекарст-
венных препаратов, что особенно 
актуально в связи с широким внед-
рением в  практику биолоджиков, 
или медицинских продуктов биоло-
гического происхождения [8].
Кроме того, имеется предполо-
жение, что в патогенезе псориаза 
определенная роль принадлежит 
вирусу папилломы человека (HPV, 
human papilloma virus) [17–19].
Установлена связь псориаза с HPV-
носительством. Имеются сооб-
щения об  обнаружении в  эпи-
дермальных чешуйках ДНК EV 
(epidermodysplasia verruciformis  – 
эпидермодисплазия верруциформ-
ная) HPV различных типов, а также 
специфических антител в  крови 
[20–22]. Предложена модель пато-
генеза псориаза, основанная только 
на epidermodysplasia verruciformis 
HPV-влиянии [23].
Известно, что HPV-носительство 
может протекать бессимптомно 
достаточно долго. Многие типы 

HPV являются кожными комменса-
лами. По данным S.L. Sigurdardottir 
и соавт., в коже 23 (74%) здоровых 
пациентов без каких-либо внешних 
проявлений свыше 6 месяцев пос-
тоянно обнаруживался вирус бета-
HPV [24].
Комменсальное HPV-носительство 
было подтверждено после того, 
как HPV обнаружили в  образцах 
кожи у 38 (71%) больных псориа-
зом и только у 36 (58%) пациентов 
контрольной группы. Кроме того, 
было показано, что уровень HPVL 
у больных псориазом достоверно 
ниже в стадии ремиссии по срав-
нению со  стадией обострения. 
Увеличение HPVL коррелирует 
с нарушениями микрофлоры кожи 
и  обострением псориаза (в  част-
ности, увеличивается количество 
S. aureus) [25, 26].
Что касается первичности или 
вторичности повышенного HPV-
носительства, считается, что HPV-
носительство имеет первичный 
характер по отношению к иници-
ации псориаза. Данное предполо-
жение основывается на  том, что 
частота обнаружения EV-HPV 
в псориатических чешуйках у детей 
совпадает с частотой его обнаруже-
ния у взрослых [27].
Основываясь на  представлениях 
об  инициирующей роли бакте-
риальных и  вирусных агентов 
в патогенезе псориаза, мы провели 
исследование, целью которого 
стало определение наличия либо 
отсутствия в образцах кожи ряда 
микроорганизмов. 
Материалом послужили образцы 
кожи, полученные методом пунк-
ционной биопсии (длина пробой-
ника 5 мм), взятые с участков кожи, 
пораженных псориатическими 
высыпаниями, а  также чешуйки 
кожи, полученные методом соскоба.
Все участники исследования стра-
дали распространенным вульгар-
ным псориазом (прогрессирую-
щая стадия). На  момент взятия 

биопсий пациенты не  получали 
наружной терапии как минимум 
сутки. Длительность заболевания 
составляла от  нескольких меся-
цев до нескольких лет. В анамнезе 
пациенты использовали различные 
методы терапии (наружное лечение, 
иммунодепрессанты, физиолече-
ние). Всего нами было обследовано 
10 пациентов (6 мужчин и 4 жен-
щины). Возраст больных варьиро-
вал от 25 до 60 лет. Исследование 
одобрено Локальным комитетом 
по этике при Институте общей гене-
тики РАН и  соответствует прин-
ципам, изложенным в Декларации 
Хельсинкского соглашения.
Биоптаты и чешуйки кожи иссле-
довали методом ПЦР на  предмет 
качественного выявления HPV 
(типирование не  проводили), 
S. pyogenes. Впервые для выявления 
ДНК возбудителя использовались 
биоптаты кожи, что позволяет 
исключить предположение о тран-
зиторной контаминации кожи 
бактериальными и  вирусными 
агентами. 
HPV обнаружили в  4 образцах 
(как биопсийный материал, так 
и чешуйки), причем все получен-
ные образцы были взяты у  муж-
чин. В  одном образце, взятом 
у  женщины, обнаружили S.  pyo-
genes (в чешуйках и биоптате).
Таким образом, из  полученных 
10 образцов биопсийного матери-
ала и чешуек кожи 5 образцов ока-
зались положительными (наличие 
микроорганизмов), причем преоб-
ладал вирус папилломы человека 
(в  4 образцах). Бактериальный 
агент S. pyogenes был обнаружен 
в 1 образце.
Полученные результаты позволяют 
предположить, что бактериально-
вирусные агенты играют ключевую 
роль в патогенезе псориатического 
процесса, и подтверждают необхо-
димость дальнейшего детального 
изучения роли микробиоты кожи 
в данном аспекте.  
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III Московский форум «Дерматовенерология 
и косметология: синтез науки и практики»

Современные подходы к терапии 
аллергических и инфекционных 
заболеваний кожи
На форуме «Дерматовенерология и косметология: синтез науки и практики» (Москва, 16–18 октября 
2013 г.) активно обсуждали вопросы повышения эффективности лечения наиболее распространенных 
дерматологических заболеваний. В частности, в рамках научно-практических конференций 
«Аллергодерматозы – выбор рациональной терапии» и « Грибковые болезни – мультидисциплинарная 
проблема» прозвучали выступления, посвященные использованию препаратов производства венгерской 
компании EGIS. С докладами выступили ведущие российские дерматологи, обладающие огромным 
опытом использования данных лекарственных средств в научных целях и клинической практике.

Новые возможности в лечении зудящих аллергодерматозов 
у взрослых и детей

В н а ч а л е  в ы с т у п л е н и я 
Н и к о л а й  Ге о р г и е в и ч 
КОЧЕРГИН, д.м.н., про-

фессор кафедры кожных и вене-
рических болезней Первого 
Московского государственного 
медицинского у ниверситета 
им. И.М. Сеченова, перечислил 
ряд заболеваний, относящихся 
к аллергическим дерматозам. Это 
аллергический дерматит, ток-
сидермия, экзема, флеботодер-
мия, крапивница, атопический 
дерматит, кожный зуд, пруриго 
и  др. В  целом аллергодерматозы 
представляют собой гетероген-
ную группу заболеваний. Их 

объединяет то, что единствен-
ным (или как минимум ведущим) 
механизмом развития являются 
аллергические реакции. Как пра-
вило, образующиеся при аллер-
годерматозах высыпания на коже 
сопровождаются зудом. Зуд сни-
жает качество жизни пациентов, 
а  в местах расчесов повышается 
риск присоединения вторичной 
инфекции.
Характерный и  широко рас-
пространенный представитель 
группы аллергодерматозов – ато-
пический дерматит (АтД). Это 
хроническое заболевание, харак-
теризующееся рецидивирующим 
течением различной степени 
тяжести. АтД сопровождается 
зудом, иногда мучительным, 
нарушающим сон и снижающим 
трудоспособность.
АтД – мультифакторное заболева-
ние, развивающееся в результате 
сочетания генотипических и сре-
довых факторов. Обострения 
болезни могут быть спрово-
цированы многочисленными 
неспецифическими факторами, 
элиминация которых зачастую 

невозможна, поскольку речь не 
идет о конкретных аллергенах.
Специфической терапии АтД на 
сегодняшний день не сущест-
вует, вместе с тем научный поиск 
патогенетически обусловлен-
ных лечебных подходов ведется 
непрерывно.
Патогенетические механизмы, 
лежащие в основе АтД, включают 
Th ₂-зависимый иммунный дисба-
ланс, дефицит кожного барьера, 
нарушение микробной колони-
зации кожи (у больных АтД пре-
обладают бактерия Staphylococcus 
aureus и  грибы рода Malassezia). 
Важную роль в развитии обостре-
ний АтД играет психосоматичес-
кий компонент. Патогенетические 
механизмы, ответственные за 
развитие АтД, разнообразны, что 
предполагает разработку инди-
видуального терапевтического 
подхода.
Еще одно заболевание, относяще-
еся к  аллергодерматозам,  – кра-
пивница. Обычно под ней подра-
зумевают гетерогенную группу 
острых или хронических забо-
леваний кожи и  слизистых обо-

Профессор 
Н.Г. Кочергин
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лочек, проявляющихся образо-
ванием эфемерных и волдырных 
высыпаний с зудом и жжением.
В развитии крапивницы важ-
ную роль играет высвобождение 
гистамина, которое может быть 
спровоцировано инфекцион-
ными, аллергическими, иммун-
ными факторами. Независимо 
от того, какой триггер запускает 
этот процесс, высвободившийся 
гистамин провоцирует развитие 
волдырных высыпаний на коже. 
В наиболее тяжелых случаях кра-
пивница способна принимать 
форму уртикарного васкулита 
и отека Квинке.
Тяжесть течения крапивницы 
оценивают по числу волдырей, 
появляющихся в  течение суток. 
Если их менее 20, говорят о лег-
кой тяжести течения, если от 21 
до 50 – о средней. Тяжелая форма 
заболевания характеризуется 
количеством волдырей свыше 51 
или обширной площадью пораже-
ния. Кроме того, тяжесть течения 
крапивницы связывают с интен-
сивностью зуда.
Уточнить диагноз можно исходя 
из продолжительности сущест-
вования волдырей. Если они 
присутствуют менее часа, имеет 
место физическая крапивница, 
от 2 до 24 часов – обыкновенная 
(острая или эпизодическая) кра-
пивница, более 6 недель – хрони-
ческая (спонтанная) крапивница. 
И наконец, длительно (на протя-
жении дней и недель) наблюдае-
мые волдырные высыпания могут 
свидетельствовать о  наличии 
уртикарного васкулита, однако 
окончательный диагноз в  этом 
случае ставят на основании био-
псии (рис. 1).
Для терапии заболеваний, основ-
ным патогенетическим механиз-
мом которых является высвобож-
дение гистамина, применяются 
антигистаминные препараты, 
блокиру ющие гистаминовые 
рецепторы 1-го типа и  препят-
ствующие связыванию с  ними 
гистамина.
Эффективность антигистамин-
ного препарата зависит не только 

от степени сродства молекулы 
препарата к  H₁-рецепторам, но 
и  от приверженности пациента 
терапии данным лекарственным 
средством. Чем проще схема при-
ема препарата, тем аккуратнее 
пациент будет ей следовать. В этом 
плане определенным преимуще-
ством обладают препараты, при-
нимаемые 1  раз в  сутки. К  ним, 
в частности, относится левоцети-
ризин, антигистаминный препа-
рат II поколения, эффективность 
которого через сутки после при-
ема в  4  раза превосходит тако-
вую цетиризина (рис. 2). В целом 
левоцетиризин характеризуется 
быстрым, мощным и длительным 
терапевтическим эффектом.
Левоцетиризин эффективен 
в  отношении всех основных 
симптомов аллергодерматозов  – 
зуда, волдырных высыпаний, 
по краснения и экземы.
Антигистаминные препараты 
II поколения неоднократно упоми-
наются в  клинических рекомен-
дациях по терапии хронической 
спонтанной крапивницы – одного 
из самых сложных в плане лече-
ния аллергодерматозов. Так, реко-
мендуется назначать на выбор как 
минимум один из двух антигиста-
минных препаратов II поколения. 
При отсутствии эффекта через 
2  недели после начала лечения 
целесообразно постепенно повы-

шать дозу  – рекомендованные 
производителем дозы допустимо 
превышать в 4 раза.
В тяжелых случаях к  антигис-
таминным препаратам можно 
добавить Циклоспорин, Дапсон 
и омализумаб, а также процедуры 
плазмафереза. От назначения 
длительных курсов системных 
стероидов следует отказаться.
Определенные сложности вызы-
вает назначение антигистамин-
ных препаратов беременным. 
Считается, что во время беремен-
ности лекарственные средства 
данной группы лучше не исполь-
зовать. Исключение состав-
ляют цетиризин, левоцетиризин 
и лоратадин.

 * Время «жизни» волдыря.  ** Длительность крапивницы.
Рис. 1. Алгоритм диагностики крапивницы
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Микозы стоп: оценка проблемы по данным многоцентрового
исследования в России

По словам Татьяны Вени-
аминовны СОКОЛОВОЙ, 
д . м . н . ,  п р о ф е с с о р а 

кафедры кожных и венерических 
болезней Медицинского инсти-
тута усовершенствования вра-
чей Министерства обороны РФ, 
микозы стоп относятся к наиболее 
распространенной дерматофитии 
и составляют более трети всех слу-
чаев заболеваний данной группы. 
В Европе каждый третий пациент 
дерматологического приема имеет 
микоз стоп. Согласно российской 

статистике, данным заболеванием 
страдают от 10 до 20% взрослого 
населения и около 50% лиц старше 
70 лет.
Заболеваемость микозами стоп 
демонстрирует тенденцию к уве-
личению: с  2002 по  2006  г. этот 
показатель возрос на 3,9%. В насто-
ящее время заболевание регистри-
руется и у детей. Для микозов стоп 
характерно поражение ногтевых 
пластинок (20–40% случаев).
Основным возбудителем мико-
зов стоп в РФ и странах Европы 
является грибок-дерматофит 
Trichophyton rubrum. В  нашей 
стране он становится причиной 
болезни в 80% случаев.
Микозы стоп тесно связаны 
с  лекарственной непереноси-
мостью: у  пациентов с  данным 
диагнозом непереносимость 
антибиотиков пенициллино-
вого ряда развивается в  4  раза 
чаще, а  аллергический дерма-
тит – в 3 раза чаще, чем у людей, 
не страдающих микозом стоп. 
В  25–30% случаев заболевание 
осложняется вторичной инфек-
цией, после присоединения кото-
рой лечение микоза становится 
затруднительным. В связи с этим 
рациональная терапия микозов 
стоп предполагает использова-
ние топических монопрепара-
тов, оказывающих выраженное 
антимикотическое и  антибак-
териальное действие. Одним из 
таких лекарственных средств 
является крем Залаин на основе 
сертаконазола.

Актуальность проблемы микозов 
стоп послужила предпосылкой 
к проведению исследований, пос-
вященных изучению заболевае-
мости, структуре и особенностям 
течения микозов стоп у больных 
амбулаторного приема в  различ-
ных регионах РФ. Кроме того, 
была проанализирована практика 
лечения данной категории паци-
ентов и  изучена эффективность 
сертаконазола спустя семь лет 
после его регистрации на террито-
рии нашей страны.
С 2010 по 2013 г. было проведено 
два многоцентровых исследова-
ния. В  первом («Поверхностные 
микозы: распространенность, 
структура, клиника, диагнос-
тика и  лечение» в  рамках про-
граммы «Асклепий»1) число 
пациентов с микозами стоп соста-
вило 1650  человек, во втором 
(«Изучение реальной практики 
лечения больных дерматомико-
зами в  Российской Федерации», 
октябрь 2012  г.  – июнь 2013  г.)  – 
995. Помимо эпидемиологии мико-
зов стоп оценивали интенсивный 
показатель заболеваемости дерма-
тофитиями и  поверхностными 
микозами кожи (рис. 3) в расчете 
на 1000  больных, пришедших на 
амбулаторный прием.
Если общая заболеваемость мико-
зами стоп в  России составляет 
144 случая на 100 тыс. населения, 
то для амбулаторных больных 
этот показатель в 23 раза выше – 
3270 случаев на 100 тыс. населения.
Результаты исследования также 

Профессор 
Т.В. Соколова

Противозудную эффективность 
левоцетиризина при дермато-
зах изучали в  ходе небольшого 
исследования, проведенного на 
базе дерматологической факуль-
тетской клиники Первого МГМУ 
им.  И.М.  Сеченова. В  исследова-
ние были включены пациенты 

с различными диагнозами – дерма-
титами, крапивницей, псориазом 
и др. Всем им назначили моноте-
рапию Супрастинексом 5  мг/сут 
в течение 7 дней. К концу курса зуд 
в той или иной степени снизился 
у всех категорий больных, причем 
у пациентов с крапивницей наблю-

далась уменьшение выраженности 
зуда на 80%, а у больных аллерги-
ческим дерматитом – на 75%. Это 
свидетельствовало о  высокой 
эффективности левоцетиризина 
у  пациентов с  истинно аллерги-
ческими дерматологическими 
заболеваниями.

1 Соколова Т.В., Малярчук А.П., Малярчук Т.А. Клинико-эпидемиологический мониторинг поверхностных микозов в России 
и совершенствование терапии // Русский медицинский журнал. 2011. № 21. С. 1327–1332; http://www.eurolab.ua/encyclopedia/565/46435/

Рис. 3. Заболеваемость микозами в Российской Федерации 
(на 1000 населения)
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В зависимости от характера 
заболевания в  одних слу-
чаях можно достичь полного 

выздоровления, в других – умень-
шить выраженность симпто-
мов и  продлить безрецидивный 
период. В  любом случае страте-
гическая задача терапии состоит 
в максимально возможном повы-
шении качества жизни пациентов.

Применительно к микозам стоп 
решением такой задачи является 
полное выздоровление  – состо-
яние, которого можно достичь 
благодаря современным анти-
м и кот и чес к и м п репарат а м, 
например крему Залаин. Данное 
средство хорошо зарекомендо-
вало себя и  может использо-
ваться у  пациентов с  различ-

ными клиническими формами 
заболевания.
Что касается аллергодерматозов, 
в частности крапивницы, специ-
фического лечения заболеваний 
данной группы пока не сущест-
вует. Однако своевременное 
начало приема антигистамин-
ных препаратов II поколения, 
таких как Супрастинекс, позво-
ляет существенно уменьшить зуд 
и  другие клинические проявле-
ния заболевания. 

Заключение

продемонстрировали, что заболе-
ваемость микозами стоп в  реги-
онах РФ различна: в  Самарской 
области этот показатель был 
в  8  раз ниже, а  в Кировской  – 
в 5 раз выше среднероссийского. 
Не исключено, что это связано 
с  биологическими особеннос-
тями распространения инфекции 
в названных регионах или актив-
ностью выявления местной дерма-
товенерологической службой дан-
ной категории больных.
Вторая работа была полностью 
посвящена изучению микоза 
стоп. В исследовании участвовали 
только пациенты с микозом стоп, 
в  том числе страдающие ослож-
ненными рецидивирующими 
формами, а  также пациенты, 
у  которых предыдущая терапия 

оказалась неэффективной, и боль-
ные микозом стоп с минимальным 
поражением ногтевых пластинок.
Около 17% пациентов страдали 
микозом стоп на протяжении 
года и  более, а  значит, должны 
были принимать топические или 
системные антимикотики. Всего 
антимикотики ранее получали 
49,8% участников исследования. 
Как правило, это были препараты 
из групп азолов, аллиламинов, 
нафтифинов и др. Сопутствующие 
заболевания (чаще сахарный 
диабет) присутствовали у  36,3% 
пациентов, причем у тех больных, 
у  которых микоз стоп сочетался 
с  псориазом, дерматитом или 
экземой, он оказывался значи-
мым триггерным фактором, отяг-
чавшим течение сопутствующего 
заболевания.
Осложнения дерматомикозов 
наблюдались только у 5,1% боль-
ных. В 2/3 случаев отмечалась вто-
ричная пиодермия, в 1/3 – микоти-
ческая экзема.
Терапевтическая часть работы 
была посвящена оценке эффек-
тивности крема Залаин (сертако-
назол) у  пациентов с  микозами 
стоп. Этот препарат успешно при-
меняется более чем в  60  странах 
мира. В  России он зарегистри-
рован с  2006  г. Благодаря накоп-
ленным данным о  безопасности, 
с 2012 г. препарат получил статус 
безрецептурного.
Залаин относится к новому поко-
лению антимикотических препа-
ратов, оказывающих фунгицид-
ное и фунгистатическое действие. 
Спектр его специфической актив-

ности достаточно широк: сер-
таконазол вызывает гибель 
дерматофитов, дрожжеподобных 
грибов, липофильных дрожжей, 
условно-патогенных плесневых 
грибов, грамположительных 
штаммов стафило- и  стрепто-
кокков, а также трихомонад. Это 
позволяет с успехом использовать 
Залаин в качестве препарата для 
монотерапии микозов, осложнен-
ных вторичной бактериальной 
инфекцией.
Сертаконазол не вызывае т 
резистентности микроорганиз-
мов, не оказывает системного 
действия и  хорошо переносится. 
Применяется у взрослых и детей.
После грамотно проведенного 
курса терапии рецидивы практи-
чески отсутствуют.
В ходе исследования была проде-
монстрирована высокая эффек-
тивность Залаина. В зависимости 
от клинической формы заболева-
ния после месячного курса приема 
препарата выздоровление отмеча-
лось в 82–99% случаев. Улучшение 
или значительное улучшение 
наблюдалось практически у  всех 
участников исследования, не 
достигших полного выздоровле-
ния (рис. 4).
В ходе исследования Залаин заре-
комендовал себя как эффектив-
ный препарат для лечения микоза 
стоп, в том числе с минимальным 
поражением ногтевых пласти-
нок. Эффективность препарата 
подтверждена данными объек-
тивных исследований и результа-
тами анонимного анкетирования 
пациентов.
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Рис. 4. Эффективность лечения микозов стоп 
сертаконазолом (n = 995), %

  Эпидермофития без поражения ногтей
  Рубромикоз без поражения ногтей
  Эпидермофития + рубромикоз с поражением ногтей
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