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Первый опыт в республике Таджикистан 
лечения пациентов с средне-тяжелыми формами
псориаза Нетакимабом

ПУВА-терапия – метод, купирующий бактериальную 
эндотоксинемию и нормализующий патологический 
микробиоциноз кожи у больных псориазом
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  e-mail: lichnyy.doktor2@mail.ru

Адрес: г. Москва, ул. Миклухо-Маклая, дом 40, кор. 1  (м. Беляево) 

Псориаз – хроническое системное иммунопатологическое заболевание, 
ассоциированное в дебюте ассоциированное с стрептококковой 

инфекцией.
Клинические проявления псориаза разнообразны. Выделяют 

несколько форм, среди которых наиболее часто встречаются 
Вульгарный (обыкновенный) псориаз, характеризующийся 

высыпанием узелков, бляшек покрытых  серебристыми чешуйками 
на коже волосистой части головы, разгибательной поверхности 

локтевых, коленных суставов, а также Псориатический артрит, 
который может развиваться одновременно 

с псориатическими высыпаниями на коже или 
предшествовать им. Это форма Псориаза протекает 

наиболее тяжело и, нередко, приводит 
к инвалидности.

Псориаз ногтей ( псориатическая 
ониходистрофия) рассматривается как 
отягощение заболевания, приводящее  
к серьезным эстетическим и функциональным 
нарушениям, а также  уязвимости ногтей 
к инфекциям.

В медицинском центре «Личный доктор-2» под руководством 
кафедры дерматологии и косметологии ФНМО РУДН и Ассоциации 

специалистов по изучению псориаза используются современные 
и высокоэффективные методы лечения псориаза с применением 

новейших технологий таких как: фото- и лазерная терапия; 
ПУВА-терапия, таргетная терапия биологическими 

генно-инженерными препаратами 
(Эфлейра,Стелара,Симпони и др.); коррекции ожирения, 

эндокринных нарушений и реабилитация 
на бальнео-грязелечебном комплексе Мертвого моря 

в Иордании».
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Первичная переподготовка «Дерматовенерология» (576 ч) – 80 000 

04.12.2023–13.04.2024  12.02.2024–18.06.2024
17.04.2024–22.08.2024

02.09.2024–28.12.2024
05.11.2024–11.03.2025

Первичная переподготовка врачей-дерматовенерологов по программе 
 «Косметология» (576 ч) – 95 000 

22.01.24–31.05.24
19.02.24–29.06.24 
18.03.24–27.07.24
08.04.24–17.08.24 

22.07.24–25.11.24 
02.09.24–28.12.24  
07.10.24–22.02.25  
11.11.24–29.03.25

ПРОГРАММЫ ПОВЫШЕНИЯ КВАЛИФИКАЦИИ 144 ак. ч. 

«Дерматовенерология» (144 ч) – 20 000 

29.01.2024–26.02.2024 
26.02.2024–25.03.2024 
01.04.2024–29.04.2024

13.05.2024–08.06.2024
08.07.2024–03.08.2024
26.08.2024–21.09.2024

 
 «Косметология» (144 ч) – 25 000 

22.01.2024 –19.02.2024
26.02.2024–25.03.2024
01.04.2024–29.04.2024

13.05.2024–08.06.2024
01.07.2024–29.07.2024
26.08.2024–21.09.2024

«Трихология» (72 ч) – 25 000 
26.02.2024–11.03.2024 (дистанционный формат)
15.04.2024–27.04.2024 
27.05.2024–08.06.2024

«Основы трихологии» (36 ч)* – 15 000 
26.02.2024–02.03.2024 (дистанционный формат)
15.04.2024–20.04.2024 
27.05.2024–01.06.2024

«Деструктивные методы в дерматовенерологии. Дерматоонкология.  
Основы дерматоскопии» (72 ч) – 25 000 

19.02.2024–02.03.2024
15.04.2024–27.04.2024
08.07.2024–20.07.2024

«Криотерапия»  (8 \ 18ч) *** (18 ч)* – 5000/15000 
26.02.2024–28.02.2024 (1-дневное семинарское занятие 27 февраля)
15.04.2024–17.04.2024 (1-дневное семинарское занятие 16 апреля)
08.08.2024–10.07.2024 (1-дневное семинарское занятие 9 июля)

«Радиоволновая терапия в дерматовенерологии» (8 / 18 ч)* – 5 000 / 15 000 
26.02.2024–28.02.2024 (1-дневное семинарское занятие 28 февраля)
15.04.2024–17.04.2024 (1-дневное семинарское занятие 17 апреля)
08.08.2024–10.07.2024 (1-дневное семинарское занятие 10 июля)

«Дерматоскопия меланоцитарных опухолей кожи» (18 ч)*  
Доступ к лекциям на сайте, без практики – 5 000 

01.03.2023–13.03.2023 (практика 01–03.03)
24.05.2023–05.06.2023 (3 дня практики)
01.09.2023–14.09.2023 (3 дня практики)

«Плазмотерапия в дерматовенерологии и косметологии» (18 ч)*

22.01.2024–24.01.2024  06.05.2024–08.05.2024 23.09.2024–25.09.2024

04.03.2024–06.03.2024 24.06.2024–26.06.2024 28.10.2024–30.10.2024

01.04.2024–03.04.2024 19.08.2024–21.08.2024 02.12.2024–04.12.2024

«Плазмотерапия в дерматовенерологии и косметологии»  (18 ч)  
Лекций нет, только 1-дневное  очное занятие! – 12 000 

18.03.2024–20.03.2024  
27.05.2024–29.05.2024  
23.09.2024–25.09.2024  
25.11.2024–27.11.2024  

«Лазерная терапия в дерматовенерологии и косметологии» (36 ч)*
Лекции +  практика 1 день! – 25 000 

18.03.2024–23.03.2024
20.05.2024–25.05.2024 23.09.2024–28.09.2024
22.07.2024–27.07.2024 11.11.2024–16.11.2024

«Основы ботулинотерапии в косметологии» (18 ч)
Лекции + практика 1 день! – 25 000 

11.03.2024–13.03.2024 30.09.2024–02.10.2024

20.05.2024–22.05.2024 02.12.2024–04.12.2024

22.07.2024–24.07.2024

«Детская дерматовенерология» (36 ч)
Заочное обучение – доступ к лекциям на сайте – 10 000 

22.01.2024–27.01.2024 20.05.2024–25.05.2024 14.10.2024–19.10.2024

19.02.2024–26.02.2024 15.07.2024–20.07.2024   18.11.2024–23.11.2024

08.04.2024–13.04.2024   09.09.2024–14.09.2024   16.12.2024–21.12.2024

«Дерматомикозы» (72 ч)
Заочное обучение – доступ к лекциям на сайте – 15 000 

22.01.2024–03.02.2024 17.06.2024–29.06.2024

26.02.2024–11.03.2024 15.08.2024–27.08.2024  05.11.2024–18.11.2024

01.04.2024–13.04.2024 23.09.2024–05.10.2024   16.12.2024–28.12.2024

«Сифилис и инфекции, передаваемые половым путем (ИППП)» (36 ч)
Заочное обучение – доступ к лекциям на сайте – 10 000 

05.02.2024–10.02.2024 13.05.2024–18.05.2024 02.09.2024–07.09.2024

25.03.2024–30.03.2024 01.07.2024–06.07.2024 14.10.2024–19.10.2024

25.11.2024–30.11.2024

«Диагностика заболеваний волос. Трихоскопия» (18 ч)*
Доступ к лекциям на сайте, без практики – 5 000 

26.02.2024–28.02.2024 27.05.2024–29.05.2024

15.04.2024–17.04.2024

«Нерубцовые алопеции. Диагностика и лечение» (18 ч)*
Доступ к лекциям на сайте, без практики – 5 000 

29.02.2024–02.03.2024 30.05.2024–01.06.2024

18.04.2024–20.04.2024

«Инъекционная и аппаратная трихология» (18 ч)*
Доступ к лекциям на сайте, без практики – 5 000 

04.03.2024–06.03.2024 03.06.2024–05.06.2024

22.04.2024–24.04.2024

* В настоящее время все программы ПК (144 ч, 72 ч, 36 ч, 18 ч) включаются  в аккредитационный план  
 врача-дерматовенеролога или косметолога

За актуальными новостями следите на нашем сайте https://lectorderm.ru/
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Пути развития медицинской микологии в России и СССР (1950–1959)

Л.В. Белова, Э.А. Баткаев, Н.В. Баткаева

Российский университет дружбы народов им. Патриса Лумумбы, 
Москва, Россия

РЕЗЮМЕ
Актуальность исследования. Показана преемственность, и в то же время самобытность и оригинальность путей 
развития медицинской микологии в России и СССР в 1950‑х гг., недостаточно освещенных в историко‑ медицинской ли‑
тературе.
Цель исследования: определить вклад российских ученых в медицинскую микологию и организацию борьбы с грибко‑
выми болезнями.
Материалы и методы. Проведен сравнительный анализ научных трудов отечественных ученых, их выступлений, 
полемики по микологии.
Обсуждение. В деле рациональной организации борьбы с дерматомикозами подлинно программным документом был 
приказ МЗ РСФСР № 203 от 04.1951. При КВД согласно приказу МЗ СССР от 07.01.1955 были организованы микологи‑
ческие кабинеты. Знаковым событием явилось создание проблемной микологической лаборатории (1958) ЛенГИДУВ. 
Появились новые способы лечения микозов.
Выводы. В пятидесятые годы ХХ в. залогом успеха в борьбе с дерматомикозами являлась планомерная, научно обосно‑
ванная, комплексная работа дерматологов, микологов, педиатров, работников СЭС, ветеринаров.
Ключевые слова: медицинская микология, А.М. Ариевич, З.Г. Степанищева, П.Н. Кашкин, П.В. Кожевников, А.Н. Аравий‑
ский, В.Я. Некачалов, А.А. Антоньев, А.Г. Сунцов, Э.Н. Черняк, А.С. Беззаботнов.

ABSTRACT
Ways of development of medical mycology in russia and ussr (1950–1959)
L.V. Belova, E.A. Batkaev, N.V. Batkaeva
Peoples’ Friendship University of Russia named after Patrice Lumumba (RUDN University), Moscow, Russia

Research Relevance. It shows continuity, and at the same time identity and originality of the ways of development of medical 
mycology in Russia and the USSR in the 1950s. Not enough in medical history.
The purpose of the study: to determine the contribution of Russian scientists to medical mycology and the organization of the fight 
against fungal diseases.
Materials and methods. A comparative analysis of the scientific works of Russian scientists, their speeches, polemics on mycology 
was conducted.
Discussion. The order of the Ministry of Health of the RSFSR 203 from 04.1951 was a program document in the rational 
organization of the fight against dermatomycosis. Under the Ministry of Internal Affairs of the USSR order from 07.01.1955. 
mycological offices were organized. A significant event was the creation of a problem mycological laboratory (1958) LenGIDUV. 
New ways of treating mycosis appeared.
Conclusions. In the fifties of XXV. The key to success in the fight against dermatomycosis was planned, scientifically justified, 
comprehensive work of dermatologists, mycologists, pediatricians, employees of the SES, veterinarians.
Keywords: medical mycology, A.M. Arievich, Z.G. Stepanishcheva, P.N. Kashkin, P.V. Kozhevnikov, A.N. Arabisky, V.Y. Nekachalov, 
A.A. Antonyev, A.G. Suntsov, E.N. Chernyak.

Начало 50‑х годов XX в. было мрачным временем «хо‑
лодной вой ны», «железного занавеса», репрессий. Уче‑
ние И.П. Павлова стало методологической основой ра‑
боты всех медицинских коллективов. Отечественная 
генетика была полностью разгромлена. Вставший на 
позиции лысенкоизма, ректор Сибирского ГИДУВ, позже 
зав. кафедрой кожных и венерических болезней I ЛМИ, 
проф. А.Н. Аравийский и доц. В.Я. Некачалов необосно‑

ванно и жестко критиковали московскую школу миколо‑
гов во главе с проф. А.М. Ариевичем.

Была утверждена МЗ СССР «Инструкция по примене‑
нию таллиевого пластыря Либермана в модификации 
А.М. Ариевича и Б.М. Лебедева» (07.02.1950). Исследо‑
вания З. Г. Степанищевой (1950) впервые показали, что 
вши переносят споры патогенных грибов и при наличии 
микротравм могут служить переносчиками микозов. 
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Редкий в СССР Tr. rosaceum s. Tr. roseum как возбуди‑
тель трихофитии бороды и усов описали А.М. Ариевич, 
В.Н. Пентковская (1951). Большим событием явился 
выход превосходного «Атласа грибковых заболеваний 
кожи» А.М. Ариевича, З. Г. Степанищевой (1951). Этот за‑
мечательный труд подвергся очередным нападкам проф. 
А.Н. Аравийского, сделавшего множество надуманных 
замечаний.

Живые грибковые вакцины из спор грибов в волосах, 
которыми удалось излечить ряд больных без примене‑
ния рентгеновских лучей, были изготовлены в ЦКВИ. 
А.М. Ариевич, З.Г. Степанищева (1952) обнаружили эле‑
менты грибов с видимо здоровой кожи при хронической 
трихофитии взрослых. На малоизвестный факт указал 
проф. А.М. Ариевич: при черноточечной трихофитии 
волосы обламываются и ниже уровня кожи, поэтому из 
большого числа «черных точек» позже обнаруживают 
только одну — две.

Отдел по борьбе с кожными и венерическими забо‑
леваниями МЗ РСФСР возглавлял (1950–1953) А.А. Ан‑
тоньев. Подлинно программным документом в деле ра‑
циональной организации борьбы с дерматомикозами 
был приказ МЗ РСФСР № 203 от 04.1951. Залогом успеха 
являлась планомерная, научно обоснованная, комплекс‑
ная работа дерматологов, микологов, педиатров, работ‑
ников СЭС, ветеринаров и др. По приказу МЗ СССР от 
07.01.1955 при КВД были организованы микологические 
кабинеты.

Присуждение Государственной премии (1951) за ру‑
ководство «Дерматомикозы» (1950) проф. П.Н. Кашкин 
отпраздновал в коммунальной квартире проф. П.В. Ко‑
жевникова, так как в его квартире комнаты для приема 
гостей не было. Проф. П.Н. Кашкин и проф. П.В. Кожев‑
ников поддерживали взаимоуважительные отношения 
с московскими коллегами.

Большой интерес вызывала деятельность Ленинград‑
ского ОДВ во многом благодаря научным дискуссиям 
между проф. С.Т. Павловым и проф. П.В. Кожевниковым. 
В «битвах» двух титанов оттачивалась истина. Курсан‑
ты называли кафедру ЛенГИДУВ проф. П.В. Кожевнико‑
ва «любимым гнездом». Так, под его руководством на‑
чала (1958) работы по узловатой трихоспории (пиедре) 
Л.Х. Акбулатова (Кокандский ГорКВД Уз ССР).

Сотрудники ЦНИИ рентгенологии и радиологии со‑
вместно с проф. А.М. Ариевичем, А.С. Беззаботновым 
(ЦКВИ) составили «Инструктивное письмо по рентге‑
нотерапии больных дерматомикозами» (1955). В штат 
передвижного рентгеноэпиляционного отряда входило 
три человека.

На страницах «Вестника венерологии и дерматоло‑
гии» (с 1957 г. — «Вестник дерматологии и венероло‑
гии») главный редактор проф. П.В. Кожевников развернул 
оживленные дискуссии по вопросам рентгеноэпиляции. 
Материалы разногласий, споров на страницах журнала 
представляли собой большую ценность для развития 
микологии. Рецензии на вышедшую литературу давали 
возможность учесть разные точки зрения.

Наиболее значительными являлись работы проф. 
А.М. Ариевича, А.С. Беззаботнова, рентгенологов А.Г. Сун‑
цова, М.Е. Маникова, И.Г. Брегмана, А.Л. Халипского. Не 

возражая против принципа краевого центрирования 
А.Г. Сунцова (1940, 1951), А.М. Ариевич, А.С. Беззаботнов 
(1955) были категорически против рекомендованного 
им пятипольного рентгеноблучения. Авторы отметили, 
что официальной инструкцией (1955) как ведущая и ос‑
новная рекомендована четырехпольная методика.

Изыскание безрентгеновских методов лечения мико‑
зов волосистой части головы проф. А.М. Ариевич назы‑
вал неотложной задачей, искал новые способы эпиляции. 
По его предложению во ВНИХФИ химиком В.А. Засосо‑
вым (1956) был синтезирован препарат эпилирующего 
действия эпилин. Применялся в виде 4% эпилинового 
пластыря. Первое сообщение о нем было сделано на засе‑
дании (04.1957) МДВО. На I Всероссийской конференции 
дерматовенерологов (Горький, 17–21.06.1957) О.В. Тю‑
филина сообщила о лечении больных микроспорией од‑
ними наружными средствами.

На III Ленинградской микологической конференции 
(1952) обсуждалась монография П.Н. Кашкина «Дерма‑
томикозы» (1950), на IV (1954) — организация борьбы 
с ними. П.Н. Кашкин, Н.П. Елинов (1955, 1956) изучали 
кандидамикозы как осложнения после антибиотикоте‑
рапии.

Кандидатскую диссертацию Г.К. Андриасян (1950) 
защитил по онихомикозам; П.Я. Якобсон (1950), А.А. Ан‑
тоньев (1955), В.В. Винниченко (1957), Т. Л. Савельева 
(1959), Д.А. Файзулина (1959) — по борьбе с дермато‑
микозами; А.И. Рыбакова (1950) — по актиномикозу,  
В.И. Самцов (1952) — по инфекционным поражениям 
больших складок кожи, Р.К. Макашева (1952) — по вли‑
янию некоторых факторов на дерматомицеты, А.Б. Бу‑
ранчиев (1954) — по дерматомикозам в Киргизской ССР, 
И.И. Умнова (1955) — по руброфитии, Г.А. Мулагулова 
(1955) — по фавусу, О.Г. Вихрева (1956) — по хронической 
трихофитии, В.М. Лещенко (1958) — по дезинфекции 
обуви при эпидермофитии, О.В. Тюфилина (1959) — по 
безрентгеновскому лечению микозов волосистой части 
головы и др.

Докторские диссертации защитили: Б.В. Глухов‑
цев (1950) по дрожжеподобным грибам, К.С. Бердыган 
(1955) — по актиномикозу, З.Г. Степанищева (1959) (биол. 
наук) — по микроспории. По воспоминаниям З.Г. Степа‑
нищевой, проф. В.А. Рахманов заметил: «Ну надо же! Все 
51 «за»! Такое в нашем совете бывает раз в несколько лет. 
Но ты всех очаровала».

По дерматомикозам вышли монографии М.Б. Поташ‑
ника (1955), П.Я. Якобсона (1956), П.Н. Кашкина (1958), 
П.В. Кожевникова (1959); сборники (РесКВИ, 1951, 1956). 
Был издан «Библиографический указатель советской 
дерматологии и венерологии» С.М. Гитмана (1951, 1958). 
Статья «Аспергиллез» (БМЭ, 2‑е изд.) написана А.М. Ари‑
евичем (1957).

При необоснованном закрытии РесКВИ МЗ РСФСР 
проф. П. Н. Кашкин добился трансформации его в Ле‑
нинградский Институт антибиотиков МЗ РСФСР (ЛИАН) 
(1956). На базе кафедры микробиологии ЛенГИДУВ 
была создана проблемная микологическая лаборатория 
(1958). Новую эру в терапии дерматомикозов открыл 
гризеофульвин (1939), впервые примененный (1958) 
при дерматомикозах в США.
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По рекомендации проф. А.М. Ариевича в конце 
1950‑х гг. З. Г. Степанищева приготовила вакцину из гри‑
бов больного с кандидамикотическим сепсисом, спасла 
умиравшему жизнь. Люминесцентной лампой З. Г. Степа‑
нищева (1952) обследовала кошек в очагах заболевания 
микроспорией. Установила промежуточное звено, рас‑
ширила (1953) эпидемиологическую цепь до трех зве‑
ньев: 1. природа, 2. кошка и собака, 3.человек. Установила 
(1955), что разные виды дерматомицетов адаптированы 
к определенным видам животных.

Микроспорию с поражением волос З.Г. Степанищева 
диагностировала у циркового тигра Байкала. Получи‑
ла сильный удар хвостом по голове, упала. Разработан‑
ный З. Г. Степанищевой комплекс мероприятий по борь‑
бе с микроспорией обусловил снижение заболеваемости 
микроспорией среди людей в Москве и ряде городов 
на 30% и более. З. Г. Степанищева (1959) установила, 
что M. lanosum в волосах может сохраняться в почве, 
являясь резервуаром грибковой инфекции для живот‑
ных. Но сделала очень важный вывод, подтвержденный 
R. Vanbreuseghem: почва не является источником эпиде‑
миологических и эпизоотологических вспышек дермато‑
микозов.

При микозах стоп получили распространение паста 
Г.И. Теймурова (1957), жидкость с йодом и растворами ук‑
сусной кислоты З.Г. Бережного (1958). На V Всесоюзном 
съезде дерматовенерологов (Л., 14–19.12.1959) А.М. Ари‑
евич, О. В. Тюфилина доложили о положительных резуль‑
татах действия 4% эпилинового пластыря.

Ушли из жизни в 1950‑х гг. известные ученые дермато‑
микологи: проф. А.Г. Лурье (1868–1954), проф. С.К. Розен‑
таль (1890–1955), акад. О.Н. Подвысоцкая (1884–1958), 
проф. Е.А. Матушкин (1890–1959).

В пятидесятые годы ХХ в. наряду с накоплениями на‑
учных материалов успешно проводилась интенсивная, 
эпидемиологически продуманная, комплексная борьба 
с дерматомикозами.
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Абу Райхан Беруни (973–1048) о лечении болезней кожи

Л.В. Белова, У.А. Таджибаев

Российский университет дружбы народов им. Патриса Лумумбы, 
Москва, Россия

РЕЗЮМЕ
Актуальность исследования. Впервые проанализированы вопросы лечения болезней кожи по русскому переводу тру‑
дов Беруни «Фармакогнозия в медицине» («Сайдана») и «Собрание сведений для познания драгоценностей» («Минерало‑
гия»). Восполнен пробел в историко‑ медицинской литературе.
Цель исследования: определить вклад Беруни в вопросы лечения кожных болезней.
Материалы и методы. Изучение трудов Беруни: «Фармакогнозия в медицине» («Сайдана») и «Собрание сведений для 
познания драгоценностей» («Минералогия»).
Обсуждение. Разработкой вопросов лекарственных средств Беруни внес большой вклад в медицину. До сих пор оста‑
ются малоисследованными вопросы лечения кожных болезней в его трудах. В «Фармакогнозии» приведена исчерпыва‑
ющая характеристика 107‑и средств минерального происхождения, 101 продукта животного происхождения, около 
900 растительных лекарственных средств, многие из которых успешно применялись и были рекомендованы Беруни 
при кожных болезнях.
Выводы. Беруни внес свой вклад в вопросы лечения кожных болезней, косметику, рекомендовав разнообразные лекар‑
ственные средства и указав способы их приготовления.
Ключевые слова: Абу Райхан Беруни, болезни кожи.

ABSTRACT
Bu Rayhan Beruni (973–1048) on the treatment of skin diseases
L.V. Belova, U.A. Tajibayev
Peoples’ Friendship University of Russia named after Patrice Lumumba (RUDN University), Moscow, Russia

Research Relevance. For the first time the questions of skin diseases treatment according to the Russian translation of works of 
Beruni «Pharmacognosy in medicine» («Saidana») and «Collection of information for knowledge of jewels» («Mineralogy») have 
been analyzed. A gap in medical history has been filled.
The purpose of the study is to determine Beruni’s contribution to the treatment of skin diseases.
Materials and methods. Study of the works of Beruni: «Pharmacognosy in medicine» («Saidana») and «Collection of information 
for knowledge of jewels» («Mineralogy»).
Discussion. The development of drugs Beruni made a great contribution to medicine. There is still little research on the treatment 
of skin diseases in his works. «Pharmacognosia» provides an exhaustive characterization of 107 mineral products, 101 products 
of animal origin, about 900 herbal medicines, many of which have been successfully used and recommended by Beruni for skin 
diseases.
Findings. Bereni contributed to the treatment of skin diseases, cosmetics, recommending a variety of drugs and indicating how 
to prepare them.
Keywords: Abu Rayhan Beruni, skin diseases.

Гениальный ученый‑ энциклопедист средневеково‑
го Востока, представитель Восточного Ренессанса, Абу 
Райхан Мухаммад ибн Ахмад ал‑ Беруни (4.09.973–1048) 
родился в предместье г. Кят (ныне — г. Беруни), столице 
раннефеодального Хорезма. «Беруни» означает «человек 
из пригорода, предместья», «Абу Райхан» — «человек 
с базиликой». В детстве за большой нос получил прозви‑
ще «Бурунлы» («носатый»).

По существующей гипотезе его мать была простого 
происхождения, а отец, согласно автобиографическим 
стихам самого Беруни, — неизвестен. Однако с раннего 
детства Беруни оказался во дворце двоюродного брата 
хорезмшаха, выдающегося ученого Абу Насра Мансура 
ибн Али ибн Ирака, получил блестящее образование, 
и до конца жизни ибн Ирака, его искреннюю привязан‑
ность и заботу.
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Жил Беруни в Рее, Гургане, Индии. Возвратившись 
(1014) в Хорезм, возглавил знаменитую Академию Ма‑
муна. После подчинения (1017) Хорезма Махмудом Газ‑
неви, ученый был вынужден последовать за ним в Газну, 
где оставался до конца жизни. Научное наследие Беру‑
ни огромно. О последних годах жизни ученого известно 
очень мало: одиночество, старость и, как всегда, напря‑
женный труд. В конце жизни Беруни потерял зрение. Се‑
мьи у него не было, учеников — очень мало. Вероятно, 
Беруни видел свое предназначение в том, чтобы переда‑
вать свои знания не одиночкам, а всем людям. «Все мои 
книги — дети мои, а большинство людей очаровано сво‑
ими детьми и стихами», — писал ученый.

По данным Йакута, свидетель смерти Беруни, судья ал‑ 
Вилвалиджи был поражен тем, что, издавая предсмерт‑
ные хрипы, еле дыша, ученый с интересом обсуждал 
с ним шепотом невыясненные вопросы познания мира.

В средневековой Европе Беруни был известен как 
Аliborona. Его современник, историк Бейхаки писал, что 
Беруни был ученым, «не имевшим в его эпоху себе равно‑
го по образованию и таланту». Основатель истории нау‑
ки как дисциплины, выдающийся американский ученый 
George Sarton (1884–1956), редактор первого в мире на‑
учного журнала по истории науки «Isis» (Изида — богиня 
плодородия, воды и ветра, волшебства, мореплавания, 
охранительница умерших) (1913), всю первую половину 
ХI в. в истории мировой науки назвал «веком Беруни».

Ученому были присущи исключительная глубина ис‑
следований, смелость и оригинальность постановки 
проблем, неизменная новизна и убедительность их ре‑
шения. Великий новатор, Беруни в своих выводах шел 
настолько впереди своей эпохи, что, как справедливо 
утверждают многие исследователи, от его наследия веет 
духом современной науки. Основу созданного Беруни на‑
учного метода познания составляли наблюдение, факты, 
опыты, сбор сведений, логическое рассуждение, анализ, 
обобщение, сравнение.

Разработкой вопросов лекарственных средств Беруни 
внес большой вклад в медицину. «Врачи имеют наиболь‑
шие права на уважение за усилия в совершенствовании 
своей науки за то, что они не только поднимают ее на 
крыльях теории, но и применяют на практике» — пи‑
сал ученый. Его морально‑ этические и гуманистические 
взгляды выражены в словах о том, что к людям нужно от‑
носиться с добротой, помогать им «при бессилии — до‑
брым пожеланием, а при возможности — делом».

До сих пор остаются малоисследованными вопросы 
лечения кожных болезней в трудах Беруни. К.М. Habib 
(1979) коснулся вскользь некоторых из них при рассмо‑
трении структуры «Фармакогнозии в медицине» («Сай‑
даны»).

В доступных нам сочинениях Беруни мы не обнару‑
жили описания болезней кожи, однако в «Фармакогно‑
зии» приведена исчерпывающая характеристика 107‑и 
средств минерального происхождения, 101 продукта 
животного происхождения, около 900 растительных ле‑
карственных средств, немало из которых успешно при‑
менялись и были рекомендованы Беруни при кожных 
болезнях.

«Фармакогнозия» написана Беруни в последние годы 
жизни. Помогал ему в работе врач Абу‑л‑ Хайр ибн ал‑ 
Хаммар. При написании этого труда Беруни опирался на 
опыт 250‑и авторов. Самыми надежными Беруни считал 
труды Диоскорида, на которые сослался около 230‑и раз, 
и Абу Бакра Рази, которые упомянул около 270‑и раз.

В «Фармакогнозии» указаны названия лекарственных 
средств на арабском, греческом, сирийском, индийском, 
персидском, хорезмийском, согдийском, тюркском и дру‑
гих языках, — всего около 4 500 наименований. При этом 
Беруни привел их местные названия. Эти синонимы, да‑
вая возможность точного определения лекарственных 
средств, важны и для современных исследований.

При различных кожных заболеваниях применялась 
и была рекомендована Беруни «закваска для сыра» 
(сычужина — молоко, свернувшееся в сычуге новоро‑
жденного животного до того, как оно начнет питаться 
 чем‑нибудь, кроме молока). С современной точки зрения 
действие сычужины основано на присутствии фермен‑
тов и может рассматриваться как прообраз применения 
ферментных препаратов в дерматологии. Широко ис‑
пользовались красная смола драконового дерева ликви‑
дамбар (Dracaena drago L.), сиканджубин (уксусомед).

Для ускорения появления грануляций, обесцвечива‑
ния веснушек и других гиперпигментированных пятен 
на коже Беруни рекомендовал корневище касатика (фи‑
алковый корень). Отметил, что при гнойничковых вы‑
сыпаниях, застарелых язвах эффективна истолченная 
с солью рута наружно, а для ускорения заживления язв — 
растертый с медом нарцисс.

Ученый описал применение балазура (анакардиума 
аптечного) при бородавках, алопеции, для удаления та‑
туировки, при проказе. Подробно изложил способ при‑
готовления оловянных белил «сафедои калхин», употре‑
блявшихся женщинами в косметических целях.

В «Собрании сведений для познания драгоценностей» 
(«Минералогии») ученый привел сведения о мумие, ко‑
торое применялось и применяется для лечения повреж‑
дений и болезней кожи. Отмечая его ценность, Беруни 
писал: «Горная смола (мумийа) в некоторых отношениях 
соответствует амбре и ароматическим смолам и заслу‑
живает того, чтобы мы ее хранили».

В «Фармакогнозии» подробно рассмотрены лекар‑
ственные растения: гармала, псоралея, инжир, солодка, 
хлопчатник, паслен, алоэ, шалфей, зверобой, перец, ро‑
машка, подорожник, крапива, мать‑и‑мачеха, тысяче‑
листник, шиповник, душица, хвощ, сена, кора дуба, мин‑
дальное, оливковое, репейное, камфарное масла, 
применяемые и в современной дерматологии.

Многие из них явились основой получения препара‑
тов для лечения кожных болезней. Так, из псоралеи полу‑
чен псорален, инжира — бероксан, солодки — глицирам, 
хлопчатника — линимент госсипола и мазь мегосина, 
паслена — гормональные препараты, шалфея — сальвин, 
зверобоя — новоиманин, ромашки — ромазулан и т. д.

Применяются в современной дерматологической 
практике подробно описанные Беруни для лечебных це‑
лей сера, серебро, медный купорос, железо, бура, белая 
глина, окись цинка, тальк, крахмал, ланолин, уксус, мед.
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При кожных болезнях используют также чистотел, 
молочай, ряску, петрушку, верблюжью колючку, девя‑
сил, фиалку, мяту, алтей, иву, шелковицу, кунжут, пинию, 
базилик, чабрец, портулак, донник, пажитник, якорцы, 
повилику, горечавку, лапчатку, вербену, лаванду, гранат, 
кресс, тимьян, люпин, кассию, лилию, пастернак, еженос 
и другие растения, изученные и приведенные ученым 
в «Фармакогнозии».

Большое влияние оказал Беруни на творчество совре‑
менников и ученых последующих поколений, внесших 
вклад в изучение кожных болезней, их лечение. Так, дли‑
тельный период общения Беруни с Ибн Синой (Авицен‑
ной) (980–1037) в Академии Мамуна, их переписка сы‑
грали важную роль в становлении и формировании Ибн 
Сины как великого ученого и врача.

Таким образом, Беруни внес свой вклад в вопросы ле‑
чения кожных болезней, косметику, рекомендовав раз‑
нообразные лекарственные средства и указав способы 
их приготовления.
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Кожные и венерические болезни в трудах византийских ученых

Л.В. Белова

Российский университет дружбы народов им. Патриса Лумумбы, 
Москва, Россия

РЕЗЮМЕ
Актуальность исследования. Показано развитие учения о кожных и венерических болезнях в трудах византийских 
ученых‑ энциклопедистов IV–VII вв. Восполнен пробел в историко‑ медицинской литературе.
Цель исследования: анализ вопросов кожных и венерических болезней в трудах выдающихся византийских ученых.
Материалы и методы. Проведен сравнительный анализ вопросов кожных и венерических болезней в научных тру‑
дах: «Синопсис» («Свод») Орибазия из Пергама, «Тетрабиблос» («Четверокнижие») Аэция Амидийского, «Частная пато‑
логия и терапия» (кн. I) Александра Тралльского, «Компендиум врача в семи книгах» (кн. IV) Павла Эгинского.
Обсуждение. Ученые‑ энциклопедисты Орибазий из Пергама (IV в.), Аэций Амидийский (VI в.), Александр Тралль‑
ский (VI в.), Павел Эгинский (VII в.) собрали и систематизировали богатое наследие античной медицины, что является 
их крупной исторической заслугой.
Выводы. Несмотря на компилятивный характер трудов византийских ученых по вопросам кожных и венерических 
болезней, имелись и некоторые оригинальные взгляды, рациональные моменты в лечении, что обогатило опыт на‑
блюдения больных дерматозами.
Ключевые слова: кожные болезни, венерические болезни, Орибазий из Пергама, Аэций Амидийский, Александр Тралль‑
ский, Павел Эгинский.

ABSTRACT
Skin and venereal diseases in the works of byzantine scientists
L.V. BELOVA
Peoples’ Friendship University of Russia named after Patrice Lumumba (RUDN University), Moscow, Russia

Research Relevance. The development of the doctrine about skin and venereal diseases in the works of the Byzantine encyclopedists 
IV–VIII. A gap in medical history has been filled.
The purpose of the study is to analyze the issues of skin and venereal diseases in the works of prominent Byzantine scientists.
Materials and Methods. Comparative analysis of skin and venereal diseases issues in the scientific works: «Synopsis» («Arch») 
Oribasia from Pergamum, «Tetrabiblos» («Quaternary Diseases») Aetia of Amidia, «Private Pathology and Therapy» (Kn.I) 
Alexander Trandi, «Compendium of Seven Books. (IV) Pavel Aeginsky.
Discussion. The encyclopedists Oribasius of Pergamum (IV b.), Aetius of Amidia (6th c.), Alexander Trallsky (6th c.), Pavel 
Aeginsky (VII b.) have collected and systematized a rich heritage of antique medicine, which is their great historical merit.
Findings. Despite the compilative nature of the writings of Byzantine scientists on skin and venereal diseases, there were some 
original views, rational points of treatment, which enriched the experience of observation of patients with dermatosis.
Keywords: skin diseases, venereal diseases, Oribasius from Pergamum, Aetius Amidia, Alexander Trallsky, Pavel Aeginsky.

Государство Византия или Византийская империя 
(395 г. — середина ХV в.) возникло в восточной части 
Римской империи. Столицей Византии был Константи‑
нополь, основанный на месте бывшей греческой коло‑
нии Византия. В IX–XI вв. Византия являлась крупней‑
шим культурным центром мира. Врачи Византии были 
хорошо знакомы с произведениями врачей древней Гре‑
ции и Рима.

Ученые — энциклопедисты Орибазий (IV в.), Аэ‑
ций (VI в.), Александр (VI в.) и Павел (VII в.) знаменовали 

собой высший уровень развития медицины в позднюю 
эпоху классической древности. Однако новаторами в об‑
ласти изучения кожных и венерических болезней они не 
являлись.

Фрагменты сочинений ученых, в которых изложены 
их воззрения по вопросам кожных и венерических болез‑
ней приведены в капитальных трудах С.Г. Ковнера «Исто‑
рия средневековой медицины» (Киев, 1893) и «Сифилис 
в древности и в средние века» (Киев, 1896).
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Лейб‑медик императора Юлиана, Орибазий из Перга‑
ма (325, г. Пергам в Мизии — 403) в медицинской энци‑
клопедии из 70‑и книг все разделы медицины изложил 
в виде обширных цитат из Галена, Диоскорида, Архигена, 
Руфа и других авторов. Впоследствии сделал для сына 
извлечения из этой энциклопедии «Синопсис» («Свод»).

В лечении кожных заболеваний Орибазий целиком 
придерживался принципов Галена, в частности, широко 
прибегал к обильным кровопусканиям. При витилиго ре‑
комендовал втирать в пятна сложное лекарство из белой 
чемерицы, перца, чернушки, клоповника, шпанских му‑
шек, ярь‑медянки, серы, красного мышьяка, растертых 
с уксусом и вином. Для лечения облысения Орибазий со‑
ветовал применять сложный состав из трав.

Ученый привел наблюдение над сыпями у маленьких 
детей, возникавшими, по его мнению, вследствие зара‑
жения при соприкосновении при рождении с половыми 
органами матери. По‑видимому, Орибазий имел в виду 
проявления врожденного сифилиса, ошибочно пола‑
гая, что тот передается ребенку от больной матери при 
прохождении через родовые пути. Ученым было также 
написано специальное сочинение об общедоступных ле‑
карствах.

Начальник императорской свиты и придворный врач 
Юстиниана I, Аэций Амидийский (502, г. Амида в Месопо‑
тамии — 572) был первым выдающимся византийским 
врачом‑ христианином. В его основном компилятивном 
сочинении, являющемся энциклопедией античной ме‑
дицины, «Тетрабиблос» («Тетрабиблион»), («Четверок‑
нижие») или «Шестнадцать книг о медицине» болезни 
волос изложены в книге VI, косметика — в книге VIII. 
Предложенную Аэцием мазь сложного состава применя‑
ли при различных кожных болезнях.

Воззрения в области кожных болезней Александра 
Тралльского (525, г. Траллы в Малой Азии — 605) отлича‑
ет удивительная для его времени независимость от уче‑
ний предшественников. Исходя из гуморальной теории 
ученый считал причинами облысения изменение слизи, 
преобладание желтой или черной желчи в «питательной 
влаге» кожи головы, недостаток питательного и образо‑
вательного материала для волос, отчего якобы проис‑
ходит их сухость, а также слишком «узкие, плотные или 
рыхлые» поры, выделение из них «нечистых» веществ. 
Змеевидную форму облысения Александр описал под на‑
званием орhiаsis.

С целью отвлечения слизи и желчи ученый рекомендо‑
вал при облысении слабительные средства, при сухости 
кожи — жидкую пищу, маслянистые втирания, ванны; 
при «рыхлости пор» — вяжущие и охлаждающие сред‑
ства, при их «узости» — расслабляющие и слегка согре‑
вающие. После выбривания сохранившихся волос Алек‑
сандр назначал сложные составы из тростника, горького 
миндаля, смолы, дегтя, серы, щелока, медвежьего жира, 
масел и др. Применял также втирания в кожу волосистой 
части головы сока лука, редьки, вербены и др.

Под термином рitуriаsis ученый описал чрезмерное об‑
разование и отделение маленьких сухих чешуек, иногда 
с присоединением мокнутия, гнойных корочек. По‑види‑
мому, это были проявления себорейного дерматита, ми‑
козов. Исходя из гуморальной теории, причинами забо‑

левания Александр считал дискразии и прилив к голове 
соленой слизи или крови, смешанной с желтой или чер‑
ной желчью. Лечение проводилось составами с жирной 
глиной, маслом, ладаном, вином, обмываниями соленой 
водой.

Заболевание кожи, сопровождавшееся выделением 
гнойной жидкости и маленькими плотными струпьями, 
ученый описал под названием асhоr. Причиной появле‑
ния гнойной жидкости считал желтую желчь или слизь, 
а струпьев — черную желчь.

Подробно изложены отличия фавуса от асhоr. Однако, 
судя по описанию фавуса («гнойные отверстия», «сход‑
ство его продырявленной поверхности с медовыми сота‑
ми» и т. п.) под этим названием приведена клиническая 
картина инфильтративно‑ нагноительной трихофитии. 
При педикулезе Александр рекомендовал сандарак 
и жирную кимолосскую глину.

Для окрашивания волос советовал пользоваться гал‑
лами, корками незрелых орехов, железными и свинцовы‑
ми опилками, медным купоросом, квасцами, миррой, ака‑
цией, красным вином и др. Ученый привел подробные 
рецепты окрашивания волос в белокурый, золотистый, 
русый, красноватый, каштановый, черный цвета.

Последним выдающимся представителем византий‑
ской медицины был Павел Эгинский (625, остров Эги‑
на в Александрии — 690). Книга IV его компилятивного 
труда «Компендиум врача в семи книгах» посвящена 
кожным и венерическим болезням. В основном ученый 
ссылался на труды предшественников, но встречаются 
и оригинальные взгляды.

По нашим подсчетам им описано около 32‑х болез‑
ней кожи: псориаз, почесуха, витилиго, меланодермия 
(«черные пятна»), фурункул, карбункул, фавус, герпес, 
бородавки и другие, а также морфологические элементы 
кожи: экзантемы, экхимозы, язвы, рубцы и др.

Фурункулы Павел лечил пластырем сложного состава, 
способствующим их быстрейшему созреванию; парони‑
хию («ногтоеду») ‑мазью из жженого купороса, ладана, 
ярь‑медянки, меда. При псориазе, нейродермите, вити‑
лиго, облысении, различных лишаях, лепре рекомендо‑
вал слабительное из колоквинта, морского лука, агари‑
ка, аммониак‑ смолы, коры морозника, смолы скаммония, 
полиподиума, зверобоя, повилики, бделлия, сабура, ду‑
бровника, конской мяты, корицы, мирры, опопанакса, са‑
гапена, петрушки, перца, корицы, шафрана, аристолохии, 
бобровой струи. Остроконечные кондиломы удалял хи‑
рургическим путем, а затем применял вяжущие средства 
наружно.

Под названием элефантиаз («слоновая болезнь») Па‑
вел описал лепру. Отметил ее заразительность, отсут‑
ствие действенных лекарств, попытку лечения только 
в начале заболевания кровопусканиями, прижиганиями 
определенных точек головы раскаленным железом, раз‑
личными лекарствами внутрь.

Описанные язвы и «разращения» на половых органах 
в ряде случаев могли быть проявлениями сифилиса. Не 
зная их происхождения, Павел назначал алоэ, припарки 
из корок граната и чечевицы, прижигания едкими сред‑
ствами, раскаленным железом, а «разращения» (по‑ви‑
димому, широкие кондиломы) ошибочно удалял.



ПОСЛЕДИПЛОМНОЕ  МЕДИЦИНСКОЕ  ОБРАЗОВАНИЕPostgraduate medical education

11

При рассмотрении клинической картины гонореи 
Павел отличал ее от сперматореи, что представляется 
важным для того времени, но связывал с изъязвлением 
мочеиспускательного канала. Истинную причину забо‑
левания не знал и никаких предположений не выдвинул. 
С лечебной целью вводил в мочеиспускательный канал 
турунды, пропитанные различными составами, в том 
числе и свинцовыми.

Несмотря на свой ственные уровню развития медици‑
ны того времени заблуждения и компилятивный харак‑
тер трудов византийских ученых по вопросам кожных 
и венерических болезней, изучение этой области меди‑
цины проводилось, имелись некоторые оригинальные 
взгляды, рациональные моменты в лечении, что обога‑
тило опыт наблюдения больных дерматозами.
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ПУВА-терапия — метод, купирующий бактериальную 
эндотоксинемию и нормализующий патологический 
микробиоциноз кожи у больных псориазом

У.А. Таджибаев, Э.А. Баткаев, М.Г. Маглаперидзе

Российский университет дружбы народов им. Патриса Лумумбы, 
Москва, Россия

РЕЗЮМЕ
Псориаз (Пс) является хроническим воспалительным иммуноопосредовательным заболеванием, характеризующим‑
сяся ускоренным митозом эпидермальных клеток и нарушением их дифференцировки кератинизации.
Факторами, запускающими иммунопатологический процесс при Пс, могут быть патогенная и условно‑ патогенная 
микробиота в коже и др. органах, формирующая бактериальную энодотоксимению.
Используемые методы лечения, направленные на коррекцию патологического микробиоциноза у больных псориазом, 
несмотря на хорошие результаты вначале, в последующем приводят к реколонизации и рецидиву заболевания. Все вы‑
шеизложенное определяет важность дальнейших исследований по повышению терапевтической эффективности Пс.
Целью настоящего исследования являлась оценка значения в лечении псориаза купирования бактериальной эндоток‑
симении ПУВА‑терапией и коррекцией нарушенного микробиоциноза кожи.
Материалы и методы. В исследование было включено 90 пациентов с бляшечной формой псориаза, из них основная 
группа составляла — 60 пациентов, контрольная группа — 30 пациентов.
Клинико‑ лабораторное обследование включало: исследование микробиоты горла, кожи и крови методом 
хромато‑масс‑спектрометрии (ХМСМ); определение индекса PASI. Методы лечения: больным основной группы назнача‑
лась ПУВА‑терапию и методы коррекции микробиоциноза в основных биотопах: коже, горле, кишечнике.
Результаты. Методом ХМСМ при Пс выявлено статистисески достоверное (p < 0,05) обсеменение кожи, слизи‑
стой горла и кишечника патогенной и условно‑ патогенной микробиотой (Streptoc. sрр, Peptostreptoc.anaerob.18623; 
Грам‑отрицательные бактерии — Clostrid., Enterococ., Kingella) и связанная с этим эндотоксинемия (уровень эндото‑
сина при норме‑0,5 ± 0,27 наномоль/мл был 3–5 раз выше: в коже‑2,24 ± 0,35; горле‑1,5 ± 0,7; кишечнике‑;2,7 ± 0,35), что 
позволяет рассматривать это состояние патогенетически значимым.
ПУВА‑терапии в сочетании с медикаментозной коррекцией нарушенного микробиоциноза в коже, горле и кишечнике 
позволили снизить уровень эндотоксинеми и добиться стойкой ремиссии заболевания.
Таким образом, в работе поставлены и решены задачи по оценке новых звеньев этиопатогенеза при Пс, разработаны 
более эффективные схемы комплексного лечения.
Выводы. 1. Методом хромато‑масс‑спектрометрии микробных маркеров (ХМСМ) выявлено новое триггерное звено 
в этиопатогенеза псориаза — бактериальная эндотоксинемия, связанная с обсеменением основных биотопов организ‑
ма больных: кожи; слизистой горла и кишечника патогенными и условно‑ патогенными микроорганизмами (Streptoc. 
sрр, Peptostreptoc.anaerob.18623, Clostrid., Enterococ., Kingella.), для которых кожные покровы является «органом‑ 
мишенью». 2. Разработан новый комплексный подход в лечении Пс с учетов выявленной бактериальной эндотосине‑
мии и патологического микробиоциноза, включающий на фоне проводимой ПУВА‑терапии: санацию носоглотки; кор‑
рекцию дисбактериоза кишечника. Комплексная терапия позволила достичь во всех биотопах (коже, слизистой горла, 
тонком кишечнике) восстановления нормофлоры, что обеспечило стойкий регресс клинических проявлений псориаза. 
Индекс PASI у наблюдаемых больных Пс снизился на 90,3% с 35,3 ± 365 до 3,4  ± 1,25 (p <  0,01). Частота рецидивов сни‑
зилась с 2,5 ± 0,31 до 0,5 ± 0,1 (р <  0,01). 3. Метод ХМСМ может быть рекомендован для дополнительного обследова‑
ния пациентов с Пс при неэффективности «базисной терапии», в сложных клинических случаях для решения вопроса 
о присоединении персонифицированной терапии с учетом результатов полученных лабораторных исследований.
Ключевые слова: псориаз, метод хромато‑масс‑спектрометрии микробных маркеров, нарушенный микробиоциноз, 
эндотоксинемия, ПУВА‑терапии коррекция микробиоциноза.

ABSTRACT
PUVA therapy — a method that stops bacterial endotoxinemia and normalizes pathological microbiocinosis  
of the skin in patients with psoriasis
U.A. Tadzhibaev, E.A. Batukaev, M.G. Maglaperidze
Peoples’ Friendship University of Russia named after Patrice Lumumba (RUDN University), Moscow, Russia
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Psoriasis (Ps) is a chronic inflammatory immune‑ mediated disease characterized by accelerated mitosis of epidermal cells and 
impaired differentiation of keratinization.
Factors that trigger the immunopathological process in Ps can be pathogenic and opportunistic microbiota in the skin and other 
organs, forming bacterial enodotoximenia.
The used treatments aimed at correction of pathological microbiocinosis in patients with psoriasis, despite good results at the 
beginning, subsequently lead to recolonization and recurrence of the disease. All of the above determines the importance of further 
research to improve the therapeutic efficacy of Ps.
The purpose of this study was to assess the significance of the treatment of psoriasis by the management of bacterial endotoxymenia 
with PUVA therapy and the correction of impaired skin microbiocinosis.
Materials and methods. The study included 90 patients with plaque psoriasis, of which the main group was 60 patients, and the 
control group was 30 patients.
Clinical and laboratory examination included: microbiota of the throat, skin and blood by chromato‑mass spectrometry 
(CMSM); — PASI index determination. Methods of treatment: Patients of the main group were prescribed PUVA therapy and 
methods for correcting microbiocinosis in the main biotopes: skin, throat, intestines.
Results. The method of CMSM in Ps revealed statistically significant (p  <  0.05) contamination of the skin, mucous throat and 
intestines with pathogenic and opportunistic microbiota (Streptoc. sрр, Peptostreptoc.anaerob.18623; Gram‑negative bacteria — 
Clostrid., Enterococ., Kingella) and associated endotoxinemia (endotoxin level at normal 0,5 ± 0,27 nanomol/mL was 3–5 times 
higher: in the skin 2,24 ± 0,35; throat 1,5 ± 0,7; intestinal; 2,7 ± 0,35), which allows us to consider this condition pathogenetically 
significant.
PUVA therapy in combination with medical correction of impaired microbiocinosis in the skin, throat and intestines allowed to 
reduce the level of endotoxinemia and achieve sustained remission of the disease.
Thus, the work set and solved the tasks of evaluating new links of etiopathogenesis in Ps, developed more effective regimens of 
complex treatment.Conclusion. For the first time, studies have shown the importance of the clinical and diagnostic value of the 
MSM method, which can be recommended for additional examination of patients with Ps with the ineffectiveness
of “basic therapy” in complex clinical cases.
Thus, the work sets and solves the tasks of evaluating new links in etiopathogenesis in Ps, and develops more effective integrated 
treatment regimens.
Conclusions. 1. by chromatography‑mass spectrometry of microbial markers (CMSM), a new trigger link in the etiopathogenesis of 
psoriasis was revealed — bacterial endotoxinemia associated with the contamination of the main biotopes of the body of patients: 
skin; throat and intestinal mucosa by pathogenic and opportunistic microorganisms (Streptoc. spp, Peptostreptoc.anaerob.18623, 
Clostrid., Enterococ., Kingella.), for which the skin is a “target organ.” 2. A new comprehensive approach has been developed in 
the treatment of Ps taking into account the identified bacterial endotosinemia and pathological microbiocinosis, which includes, 
against the background of the ongoing PUVA therapy: nasopharyngeal rehabilitation; correction of intestinal dysbiosis. Complex 
therapy made it possible to achieve normoflora recovery in all biotopes (skin, throat mucosa, small intestine), which ensured 
a persistent regression of clinical manifestations of psoriasis. The PASI index in observed Ps patients decreased by 90.3% from 
35,3 ± 365 to 3.4  ± 1,25 (p  <  0.01). 3. The CMM method can be recommended for additional examination of patients with Ps in 
case of failure of “basic therapy,” in complex clinical cases to resolve the issue of joining personalized therapy taking into account 
the results of laboratory tests.
Keywords: psoriasis, chromatography‑mass spectrometry of microbial markers, impaired microbiocenosis, correction of 
microbiocinosis.

Псориаз является самым распространенным хрониче‑
ским рецидивирующим дерматозом. В настоящее время 
в отношении псориаза сложилось представление как 
о системном, мультифакториальном, генетически де‑
терминированном иммунопатологическом заболевании. 
Среди множества разнообразных (многих) факторов, 
запускающих иммунные реакции важное место занима‑
ет бактериальная инфекция [1, 2]. По данным литера‑
турных источников при псориазе зачастую возникает 
нарушение микробного пейзажа кожи с преобладание 
в нем условно‑ патогенной флоры, преимущественно 
стрепто‑ стафилококковой, выступающий, по‑видимому, 
как суперантигены [3, 5, 14, 18]. Установлено, что наря‑
ду с изменениями в эпидермисе, соединительной тка‑
ни, нарушениях в микроциркуляторном русле кожи на‑

блюдаются характерные изменения со стороны органов 
желудочно‑ кишечного тракта и компонентов иммунной 
системы [7]. Отмечено при этом, что поражение верхних 
отделов пищеварительного тракта сопровождается из‑
менением состава его микрофлоры и нарушением про‑
ницаемости кишечных стенок для бактериальных эндо‑
токсинов, формирующих эндотоксинемию [16].

Установлно, что выраженность патологии со стороны 
желудочно‑ кишечного тракта коррелируется с активно‑
стью псориаза и это рассматривается как «псориатиче‑
ская гастроинтестинопатия».

Эндотоксины — бактериальные токсические вещества, 
которые представляют собой структурные компоненты 
определенных бактерий и высвобождаются только при 
лизисе (распаде) бактериальной клетки. Это отличает 
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эндотоксины от экзотоксинов, растворимых соединений, 
секретируемых живой бактериальной клеткой.

Эндотоксин (ЭТ) представляет собой липополисаха‑
рид (ЛПС), являющийся облигатным компонентом наруж‑
ной мембраны всех грамотрицательных бактерий. Эндо‑
токсин высвобождается в просвет кишечника в результате 
самообновления клеточного пула сапрофитной микрофло‑
ры и/или насильственного разрушения в результате анти‑
бактериальной терапии, пищевых отравлений, дисбакте‑
риозов, кишечных токсикоинфекций и др. (Википеия).

Концепции патогенеза псориаза, построенные на из‑
учении состояния нарушенного микробиоза кожи и ки‑
шечника не отвергаются и в настоящее время продолжа‑
ют рассматриваться и активно обсуждаться

Изучение коморбидных состояний при Пс выявило 
частые поражение верхних отделов пищеварительного 
тракта, нарушение состояния его микрофлоры и повы‑
шенной проницаемости кишечных стенок, коррелиру‑
ющее с активностью псориатического процесса и дли‑
тельностью заболевания Такое научное направление 
получило название «псориатической гастроинтестино‑
патии» [2, 11, 12].

Во многих исследованиях сообщается о связи начала 
проявлений псориаза с хроническим или острым инфек‑
ционным процессом, частыми причинами, которых явля‑
ются стрептококки и нередко, на фоне тонзиллита или 
фарингита [15, 18]. Исследования последних лет выяви‑
ли у больных Пс также связь между функциональным 
состоянием желудочно‑ кишечного тракта и гомеостазом 
кожи, между кишечной микробиотой и иммунной систе‑
мой [6, 11]. В месте с тем отмечаются трудности бактери‑
ологической идентификации (микроскопия, посевы, ПЦР 
и др.) стрептококков и других бактериальных факторов, 
участвующих в формировании иммунопатологической 
реакции при Пс [3, 5].

Это свидетельствует о необходимости внедрения бо‑
лее чувствительных лабораторных методов бактериоло‑
гической диагностики.

Рост заболеваемостью в последние десятилетия Пс мо‑
жет быть связан с увеличением частоты воспалительных 
заболевания кишечника, включая язвенный колит и бо‑
лезнь Крона. Так, в нескольких исследованиях наблюда‑
ли повышенную распространенность болезни Крона сре‑
ди пациентов с Пс и наоборот [20, 21].

С учетом вышеизложенного актуальным является 
продолжение исследований по определению роли в па‑
тогенезе Пс бактериальной эндотоксимении и значении 
ее купировании для терапии данного заболевания.

Целью настоящего исследования являлась оценка зна‑
чения в лечении псориаза купирования бактериальной 
эндотоксимении ПУВА‑терапией и коррекцией нарушен‑
ного микробиоциноза кожи.

 Материалы и методы

Клиническая характеристика пациентов

Исследование проведено на кафедре дерматовенеро‑
логии и косметологии МИ ФНМО ФГБОУ ВО «Российский 
университет дружбы народов». В исследование было 

включено 90 пациентов с бляшечной формой псориа‑
за (Пс). Больные были разделены на 2 группы: (1) основ‑
ная группа — 60 пациентов; (2) контрольная группа — 
30 пациентов.

Среди основной группы пациентов: мужчин было 40, 
женщин — 20. Возраст пациентов колебался от 20 до 
67 лет, средний возраст пациентов составил 43,3 ± 5,6 года.

Группу контроля составили 30 пациентов с бляшечной 
формой псориаза, получавших стандартную терапию псо‑
риаза без применения ПУВА‑терапии. Из них 10 женщин 
и 20 мужчин. Возраст больных составил от 18 до 82 лет. 
Средний возраст пациентов составил 41,3 ± 4,6 года.

Пациенты наблюдались в госпитале МО им. Н.Н. Бур‑
денко, СМ‑клинике, ООО Медицинский центр «Компа‑
ния Александр» (Псориаз‑ центр), Медицинском центре, 
«ДокторПро», на кафедре дерматовенерологии и косме‑
тологии ФНМО РУДН.

Для оценки тяжести кожного процесса использован 
стандартизованный метод оценки индекса PASI (Psoriasis 
area and severity index) — интегрального индекса тяже‑
сти псориатических поражений. Определение данного 
индекса проводилось в соответствии с клиническими ре‑
комендациями по лечению псориаза (МЗ РФ 2020).

Индекс тяжести течения Пс (PASI): у пациентов основ‑
ной группы составлял 35,3 ± 3,65; у пациентов контроль‑
ной группы — 37,4 ± 2,9. Длительность псориаза у обсле‑
дованных пациентов колебалась от 10 до 12 лет, средняя 
продолжительность болезни составила 6 лет. Частота 
обострений 2 и более раза в год, они неоднократно про‑
ходили лечение у дерматолога.

Всем наблюдаемым пациентам проводились стандарт‑
ные клинические и лабораторные исследования (клини‑
ческий и биохимический анализ крови: СОЭ, С‑реактивный 
белок; АСЛО, ANCA; HbsAg, anti‑ HCV и др.). Для идентифи‑
кации микробиоты и определения уровня эндотоксина 
в основных биотоах (коже, горле и, кишечние) применял‑
ся метод хромато‑масс‑спектрометрическое микробных 
маркеров (ХМСМ), позволяющий проводить детектиро‑
вание микроорганизмов по видоспецифичным высшим 
жирным кислотам (ЖК) клеточной стенки. ХМСМ сходен 
с молекулярно‑ генетическим анализом, позволяет опре‑
делить в исследуемых образцах кожи, мазках со слизи‑
стых, в крови стабильные маркеры — компоненты ми‑
кробной клетки — широкого спектра микроорганизмов 
собственной (нормальной или условно‑ патогенной) и па‑
тогенной микробиоты человека, а также формирующий 
ими эндотоксин. Метод является высокочувствительным, 
экспрессным универсальным, экономичным и имеет ши‑
рокие диагностические возможности. Обследования про‑
водились до начала лечения [8, 9, 10].

В обследуемые группы не были включены пациенты 
с системными заболеваниями (которые могут возникать 
при осложненном течении псориаза).

Методы лечения

Больным основной группы назначена комплексная те‑
рапия, включающая ПУВА‑терапию в сочетании: с санаци‑
ей носоглотки местными антисептиками (мирамистин или 
октеницепт) 3–4 раза в день (5–7 дней) с последующим 
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профилактическим применением слабо солевых раство‑
ров; с коррекцией нарушенного микробиоценоза кишеч‑
ника (кишечные антисептики, энтерол по 1 капс. 2 р/дн. 
до 5 дней; пробиотические препараты — флорин форте по 
2 капс. 2 р/дн — 2 недели, затем по 2 капс 1 р/дн. следую‑
щие 2 недели; с назначением препаратов, восстанавливаю‑
щих проницаемость кишечной стенки (Энтеросан по 1 капс. 
3 р/дн. 1 месяц), по показаниям — желчегонные, гепатопро‑
текторные препараты — хофитол 2 таб. 3 р/дн. — 1 месяц;

— коррекцией обменных процессов — диетотерапия 
с ограничением легко усвояемых углеводов, лактозы, 
глютена и препараты, улучшающие детоксикационную 
функцию печени (например, хофитол, гептрал и др.).

— с применением местных антисептических препара‑
тов на кожу (гелей, кремов с активированным пиритио‑
ном цинка).

ПУВА‑терапия проводилась аппаратом Сибэст ПУВА‑54 
в сочетании с фотосенсибилизатором Аммифурин (1 та‑
блетка на 20 кг веса пациента за 3 часа до процедуры) по 
3 процедуры в неделю. Порядок проведения процедур 
(через день) с экспозицией в соответствии у индивиду‑
альной фото‑чувствительностью: 1‑я процедура — 60 сек; 
2‑я процедура –120 сек; 3‑я процедура — 180 сек; 4‑я про‑
цедура — 360 сек. Далее следующие процедуры по 360 сек. 
каждая. На курс общее количество 15–20 процедур.

Больным группы сравнения проводилось стандарт‑
ное комплексное лечение в соответствие с Российскими 
Федеральными клиническими рекомендациями (2020), 
включающее.

 Результаты исследования
У 25 пациентов с псориазом основной группы наблю‑

дения в мазках из горла методом ХМСМ выявили: 1) по‑
вышение в 3 раза уровня микробного эндотоксина до 
1,5 ± 0,7 наномоль/мл при норме равной 0,5 ± 0,27 нано‑
моль/мл, что рассматривается нами как признак эндотоси‑
мении (табл. 1), сформировавшимся на фоне: достоверно‑
го повышения уровня 3 видов кокковой флоры — Streptoc. 
spp., Staphyloc. aureus, Staphyloc. epider. (р <  0,05); досто‑
верного повышения уровня анаэробного стрептококка — 
Peptostreptoc. anaerob. тип 18623 (р <  0,05); высокого со‑
держания не типичных для слизистого горла 7 микробных 
маркеров кишечной флоры — Enteroc., Blaudia coccoides, 
Closrtid. spp., Clostr. dificile, Clostr. perfring., Clostr. propion., 
Campilobacter; достоверного увеличения содержания 
микробных маркеров грамотрицательной бактерии — 
Kingella (р < 0,05);

Таблица 1 
Содержание эндотоксина у пациентов с псориазом  

до и после лечения в обследованных биотопах:  
коже, горле, кишечнике, коже

Эндотоксин наномоль/
мл в биотопах

Норма. 
М  ± m 
сигма.

У пациентов. 
М  ± m  

до лечения

У пациентов. 
М  ± m

после лечения

Слизитая горла (n=25) 0,5 ± 0,27 1,5 ± 0,7** 0,7 ± 0,27**

Эндотоксин наномоль/
мл в биотопах

Норма. 
М  ± m 
сигма.

У пациентов. 
М  ± m  

до лечения

У пациентов. 
М  ± m

после лечения

Кишечник (по марке-
рам периферической 
крови) (n = 21)

0,5 ± 0,27 2,7 ± 0,35** 0,57 ± 0,29**

Кожа(n = 20) 0,5 ± 0,27 2,24 ± 0,35** 0,7 ± 0,2**
Примечание: достоверные различия до лечения р  <  0,05**.

Основываясь на исследованиях разработчика метода 
ХМСМ Г.А. Осипова [8, 9, 10], доказавшем, что уровень 
микробных маркеров в периферической крови высоко 
коррелирует с содержанием соответствующих микро‑
организмов в тонком кишечнике, мы провели оценку 
состояния микробиоты в желудочно‑ кишечном тракте 
(ЖКТ) при Пс (табл. 2).

Таблица 2
Содержание микробных маркеров  

наиболее значимых микроорганизмов  
в периферической крови (тонком кишечнике)  

у 21 пациента с псориазом до лечения  
(М [среднее значение]  ±  сигма)

Микроорганизмы Норма.  
М  ±  сигма

У пациентов. 
М  ±  сигма

*Streptococcus mutans 229 ± 112 201 ± 94

*Staphylococcus aureus 120 ± 58 265 ± 79,5

*Clostridium spp. 245 ± 134 360 ± 222

*Propionicum acnes 42 ± 20 164 ± 49,2

** Blaud.cocсoides 0 6 ± 1,8

**Peptostreptoc.anaerob. 18623 0 42 ± 12,6

**Staphyl.epiderm. 0 8 ± 2,4

*Lactobacillus spp. 6613 ± 2320 3779 ± 720

*Bifidоbacterium spp. 5067 ± 1850 3503 ± 953
Примечание: достоверные различия р  <  0,05; М — среднее значение  ±  сигма; * — 
тенденция к повышению (р > 0,05); ** — нет отличий от нормы.

Проведенные иследование выявили в кишечнике по‑
вышение более 5 раз уровня микробного эндотоксина 
до 2,7 ± 0,35 наномоль/мл по сравнению с нормальными 
показателями (0,5 ± 0,27), что свидетельствует о выра‑
женной бактериальной эндотоксинемии (табл. 1), со‑
провождающееся достоверным увеличением (p < 0,05) 
содержанием микробных маркеров 5–7 микроорганиз‑
мов, уровень которых в норме = 0,) (табл. 2). Например, 
для Peptistrept. аnaerob. 1863. Выявлена также прямая 
корреляция между высоким содержанием микробных 
маркеров Staphyl. aureus, Clostr. spp., Peptosrteptoc. anaerob. 
18623 — коэффициент корреляции = 0,5. Маркеры нормо‑
флоры в периферической крови уровни бифидо‑ и лакто‑
бактерий при псориазе имеют тенденцию к снижению, 
но достоверных различий не получено (p > 0,05).
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Оценка микробиоценоза кожи проведена 60 паци‑
ентам с Пс методом ХМСМ. В табл. 3 представлены ми‑
кроорганизмы, выявленные на коже у наблюдаемых 
больных псориазом, содержание которых рассматрива‑
ются в сравнении с данными, полученными из соскобов 
с кожи здоровых лиц.

При этом выявлено достоверно повышение уровня 
эндотоксина (p <  0,05) более 4 раз до 2,24 наномоль/мл 
по сравнению с нормальными показателями (0,5 ± 0,27), 
что свидетельствует о также о выраженной бактери‑
альной эндотоксинемии (табл. 1), что также отмечалось 
в связи с повышенным обсемененим кожи 6 условно‑ 
патогенными микроорганизмами (р < 0,05): кокковой 
микрофлоры (Streptococ. spp, St. aphyl. aureus.) и микроба‑
ми кишечной микрофлорой (Clostr. perfing., Clost.propiom); 
(Prop. acnes); грибами рода Candida.

Таблица 3
Содержание значимых микроорганизмов  

на коже при псориазе по сравнению с референтными 
значениями (группой здоровых лиц, n = 20)

Микроорганизмы.
М (ср. значение) — 

в норме

Пациенты  
до лечения

Пациенты  
после лечения

Медиана
Процентиль Меди

ана

Процентиль

75й 90й 75й 90й

Streptococcus spp. 
М = 45 366 921 3030 0 100 156

Staphylococcus 
aureus. М = 30 196 251 321 125 173 200

Clostridium 
perfringens. М = 84 331 553 841 9 11 12

Clostridium 
propionicum. М = 94 905 2510 4019 0 0 0

Propionibacterium 
acnes. М = 44 240 301 360 0 4 10

Candida spp. М = 520 799 1086 1312 183 201 245

Примечание: медиана — ср. значение; представлены микроорганизмы, уровень 
которых значительно уменьшился после ПУВАтерапии (p <  0,005); указаны значения 
медианы и процентилей, т. к распределение показателей имело «ненормальный 
характер».

Таким образом, метод ХМСМ у обследованных пациен‑
тов с Пс. позволил выявить, при псориазе: 1) нарушение 
микробиоценоза в кожи, слизистой горла и кишечника; 
2) высокий уровень бактериального эндотоксина в ос‑
новных биотопахв: коже, слизистой горла и кишечника, 
что свидетельствует о повышеной проницаемость тон‑
кого кишечника и формировании в связи с этим бактери‑
альной эндотоксинемии, являющиеся неблагоприятным 
клиническим и прогностическим признаком, требующий 
корригирующей терапии, которая проводилась в соотве‑
ствии с разработанным планом комплексной терапии.

Проведенная лечебная санации носоглотки местны‑
ми антисептиками, являющейся составной частью раз‑
работанной комплексной терапии псориаза позволило 
достичь достоверное снижение уровня эндотоксина 
с 1,5 ± 0,7 до 0,7 ± 0,27 наномоль/мл. на фоне положи‑
тельной динамика показателей микробиоциноза (табл. 4). 

Исследования показали, что после лечения еще сохраня‑
лось несколько повышенное содержание маркеров ки‑
шечной флоры: увеличено до 110 ± 20 и 183 ± 58 (М ± сиг‑
ма) энтерококка и блаудиа коккоидес (в норме = 0); 
увеличено в 10 раз клостридиа срр. до 3132 ± 453 (норма 
350), а также выявлено умеренно повышено содержание 
условно патогенной флоры: 1) золотистого стафилокок‑
ка — увеличено в 3 раза до 109 ± 47 (норма = 30); 2) пеп‑
тострептококка — увеличено в 3 раза до 1258 ± 573 
(норма = 378, что свидетельствует о сохраняющейся еще 
бактериальной эндотоксинемии (табл. 1). Эти данные 
подтверждают необходимость продолжения примене‑
ния профилактической санации носоглотки как постоян‑
ной гигиенической процедуры у пациентов с псориазом.

Таблица 4 
 Содержание микробных маркеров наиболее 

значимых микроорганизмов из горла  
у 25 пациентов с псориазом после лечения 

(достоверные различия р  <  0,05)

Микроорганизмы

Норма.  
М  ±  сигма.
105 клеток  

на 1 грамм образца

У пациен-
тов.  

М  ±  сигма.

Staphylococcus aureus + 30 ± 16 109 ± 47

Peptostreptoc.anaerob.18623 + 378 ± 192 1258 ± 573

Blaud.coccoides * 0 183 ± 58

Clostridium spp * * 350 ± 185 3132 ± 453

Enterococ.spp. * 0 110 ± 20
Примечание: достоверные различия р  <  0,05; М — среднее значение  ±  сигма; * — 
тенденция к повышению (р > 0,05); ** — нет отличий от нормы.

Лечение системными и местными антисептиками 
позволило достигнуть коррекции микробиоциноза сли‑
зистой тонкого кишечника (рис. 1). Это обеспечило до‑
стоверное снижение более чем в 5 раз в периферической 
крови уровня бактериального эндотоксина с 2,7 ± 0,35 до 
0,57 ± 0,29 наномоль/мл. (табл. 1), что коррелировалось 
регрессом псориатического процесса у наблюдаемых па‑
циентов.

ПУВА‑терапия в сочетании с топическими препа‑
ратами активированного пиритиона цинка привела 
к восстановлению до нормативных значений уро‑
веня повышенного более чем в 4 раза уровня бак‑
териального эндотоксина в коже с 2,24 ± 0,35 до 
0,57 ± 0,29 наномоль/мл. (табл. 1), что коррелировалось 
положительным изменениям микробиоты кожи. Так, 
содержание 6 микроорганизмов, исходно повышенное 
(р  <  0,05) до лечения восстановилось до нормальных 
значений (табл. 3).

Анализ динамики индекса PASI позволил установить 
статистически достоверное уменьшение значения дан‑
ного показателя в результате лечения в каждой из на‑
блюдаемых групп больных Пс: у основной группы индекс 
PASI снизился значительно больше на 90,3% с 35,3 ± 365 
до 3,4 ± 1,25 с высокой статистической достоверностью 
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(p  <  0,01). У больных контрольной группы на фоне 
стандартной терапии отмечалась также положительная 
динамики, но у них индекс PASI снизился лишь 54,5% 
с 37,4 ± 2,9 до 17,0 ± 2,52 (р <  0,05). Частота рецидивов 
снизилась с 2,5 ± 0,31 до 0,5 ± 0,1 с статистической досто‑
верностью (р <  0,01). У больных Пс контрольной группы 
частота рецидивов сохранялась почти прежней с незна‑
чительным снижением с 2,3 ± 0,25 до 1,5 ± 0,1. Устойчи‑
вая ремиссия сохранялась в течение 1 года наблюдения 
(фото 1).

Рис. 1. Уровень условно патогенных микробов в тонком кишечнике  
до и после лечения

 
А (до ПУВАтерапии)

Б (после ПУВАтерапии)

Фото 1. Пациент М., 51 лет. Динамика кожного процесса  
на фоне комплексной терапии по разработанной схеме в сочетании 

с ПУВАтерапией

Таким образом, методом ХМСМ впервые удалось уста‑
новить у больных Пс выраженную бактериальную эндо‑
токсинемию (повышение более 5 раз уровня микробно‑
го эндотоксина до 2,7 ± 0,35 наномоль/мл по сравнению 
с нормальными показателями (0,5 ± 0,27)), связанную 
с повышенным содержанием на коже, в горле и кишеч‑
нике патогенных и условно‑ патогенных микроорганиз‑
мов: в мазках из горла и кожи — Staphyl. epid., Streptoc.
spp.; в тонком кишечнике и коже — Enteroc., Clostr., 
Peptostreptoc. anaer.
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Полученные результаты исследований методом ХМСМ 
указывают на участие в этиопатогенезе при Пс: 1) очагов 
инфекции в носоглотке; 2) нарушенного микробиоцено‑
за в кишечнике; 3) нарушенного микробиоценоза кожи.

На основании полученных результатов проведенно‑
го исследования нами впервые разработана схема ком‑
плексного лечения Пс, включающая не только коррек‑
цию нарушенного микробиоценоза кожи и кишечника, 
но и лечебную и профилактическую санацию носоглотки 
(препаратами выбора могут быть местные антисепти‑
ки — мирамистин, хлоргексидин и др., слабо солевые 
растворы NaCl).

Впервые показано, что применение ПУВА‑терапии 
приводило к хорошему клиническому эффекту, к положи‑
тельному влиянию на исходно повышенные уровни ряда 
микроорганизмов на коже. Проведенные исследования 
впервые показали важность клинико‑ диагностического 
значения метода хромато‑масс‑спектрометрии микроб‑
ных маркеров в выявлении патологического микробио‑
циноза при псориазе.

 Выводы
1. Методом хромато‑масс‑спектрометрии микробных 

маркеров (ХМСМ) выявлено новое триггерное звено 
в этиопатогенеза псориаза — бактериальная эндоток‑
синемия, связанная с обсеменением основных биотопов 
организма больных: кожи; слизистой горла и кишечника 
патогенными и условно‑ патогенными микроорганизма‑
ми (Streptoc. sрр, Peptostreptoc.anaerob. 18623, Clostrid., 
Enterococ., Kingella.), для которых кожные покровы явля‑
ется «органом‑ мишенью».

2. Разработан новый комплексный подход в лечении 
Пс с учетов выявленной бактериальной эндотосине‑
мии и патологического микробиоциноза, включающий 
на фоне проводимой ПУВА‑терапии: санацию носоглот‑
ки; коррекцию дисбактериоза кишечника. Комплекс‑
ная терапия позволила достичь во всех биотопах (коже, 
слизистой горла, тонком кишечнике) восстановления 
нормофлоры, что обеспечило стойкий регресс клиниче‑
ских проявлений псориаза. Индекс PASI у наблюдаемых 
больных Пс снизился на 90,3% с 35,3 ± 365 до 3,4  ± 1,25 
(p < 0,01). Частота рецидивов снизилась с 2,5 ± 0,31 
до 0,5 ± 0,1 (р <  0,01).

3. Метод ХМСМ может быть рекомендован для допол‑
нительного обследования пациентов с Пс при неэффек‑
тивности «базисной терапии», в сложных клинических 
случаях для решения вопроса о присоединении персони‑
фицированной терапии с учетом результатов получен‑
ных лабораторных исследований.
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Первый опыт в Республике Таджикистан лечения нетакимабом 
пациентов со среднетяжелыми формами псориаза

У.А. Таджибаев, Э.А. Баткаев

Российский университет дружбы народов им. Патриса Лумумбы, 
Москва, Россия

РЕЗЮМЕ
Псориаз (Пс) — иммуно‑ опосредованное заболевание кожи, поражающее примерно 2–3% населения во всем мире. Пс 
характеризуется рецидивирующим течением c развитием в дальнейшем тяжелых форм заболевания, частота ко‑
торых составляет более 15%. Пс. средней и тяжелой степени тяжести диагностируется, в случае когда пораже‑
но более 10% кожной поверхности и затронуты «проблемные» зоны — лицо, шея, кожа волосистой части головы, 
аногенитальная область, ногти, индекс тяжести PASI 10–12 баллов, критично снижено качество жизни пациентов. 
Установка концепции о иммунопатологическом патогенеза Пс обусловило активную разработку и применение для 
лечения тяжелых форм Пс генно‑ инженерных биологических препаратов таких, как: ингибиторы фактора некроза 
опухоли — ФНО‑α (адалимумаб, инфликсимаб, этанерцепт, цертолизумаба пэгол), ингибиторы интерлейкинов — 
ИЛ‑12/23 (устекинумаб) и ИЛ‑17А (секукинумаб, иксекизумаб).
В 2019 г. зарегистрирован новый российский оригинальный ингибитор ИЛ‑17А (anti‑ IL‑17A) нетакимаб для лечения 
среднетяжелого и тяжелого псориаза. Нетакимаб представляет собой высокогуманизированное рекомбинантное 
моноклональное антитело, связывающее ИЛ‑17А.
Целью исследования: является оценка эффективности и безопасности биологического препарата ингибитора IL‑17 
нетакимаба в лечении среднетяжелых формам псориаза.
Материал и методы. Продемонстрированы два клинических случая результатов терапии нетакимабом («Эфлей‑
ра») среднетяжелых форм псориаза с вовлечением в процесс кожи в/ч головы и ногтевых пластин. Нетакимаб приме‑
нялся в дозе 120 мг в виде двух п/к инъекций 1 раз в неделю (по схеме: 0, 1 и 2), затем 1 раз каждые 4 недели. Длитель‑
ность лечения — 12 мес.
Результаты. Достигнут быстрый и стабильный терапевтический эффект у пациентов с среднетяжелыми фор‑
мами псориаза нетакимабом в течение 6 мес. Наступило полное очищение кожных покровов и отрастание здоровых 
ногтевых пластин с последующей ремиссией в течение 2,5 лет наблюдения. Нежелательных явлений при применении 
нетакимаба не выявлено.
Выводы. Терапия нетакимабом среднетяжелых форм псориаза показала высокую эффективность, значимое улучше‑
ние качества жизни пациентов и благоприятный профиль безопасности.
Ключевые слова: псориаз ингибитор ИЛ‑17А (anti‑ IL‑17A) нетакимаб.

ABSTRACT
The first experience in the Republic of Tajikistan in the treatment of patients with moderate to severe forms  
of psoriasis with netakimab
U.A. Tadzhibaev, E.A. Batkaev
Peoples’ Friendship University of Russia named after Patrice Lumumba (RUDN University), Moscow, Russia

Psoriasis (Ps) is an immuno–mediated skin disease affecting approximately 2–3% of the world’s population. Ps is characterized 
by a recurrent course with the further development of severe forms of the disease, the frequency of which is more than 15%. 
Ps. of moderate and severe severity is diagnosed when more than 10% of the skin surface is affected and “problem” areas 
are affected — face, neck, scalp, anogenital area, nails, PASI severity index 10–12 points, critically reduced quality of life of 
patients. The establishment of the concept of the immunopathological pathogenesis of Ps led to the active development and 
use of genetically engineered biological drugs for the treatment of severe forms of Ps such as: tumor necrosis factor inhibitors 
TNF‑α (adalimumab, infliximab, etanercept, certolizumab pegol), interleukin inhibitors IL‑12/23 (ustekinumab) and IL‑17A 
(secukinumab, ixekizumab).
In 2019, a new Russian original IL‑17A (anti‑ IL‑17A) inhibitor netakimab was registered for the treatment of moderate to severe 
psoriasis. Netakimab is a highly humanized recombinant monoclonal antibody binding IL‑17A.
The aim of the study is to evaluate the efficacy and safety of the biological drug IL‑17 inhibitor netakimab in the treatment of 
moderate to severe forms of psoriasis.
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Material and methods. Two clinical cases of the results of therapy with a drug Other than a b (Efleira®)for medium‑ severe forms 
of psoriasis involving the skin of the head and nail plates in the process have been demonstrated. Netakimab was administered at 
a dose of 120 mg in the form of two subcutaneous injections 1 time per week (according to the scheme: 0, 1 and 2), then 1 time 
every 4 weeks. The duration of treatment is 12 months.
Results. A rapid and stable therapeutic effect was achieved in patients with moderate to severe forms of psoriasis with less than 
6 months. Complete cleansing of the skin and regrowth of healthy nail plates followed by remission during 36 months of follow‑up. 
No adverse events were detected when using netakimab.
Conclusions. Netakimab therapy for moderate forms of psoriasis has shown high efficacy, significant improvement in the quality 
of life of patients and a favorable safety profile.
Keywords: psoriasis inhibitor IL‑17A (anti‑ IL‑17A) netakimab.

Псориаз (Пс) — иммуно‑ опосредованное заболевание 
кожи, поражающее примерно 2–3% населения во всем 
мире. По данным ВОЗ (2016 г.), частота его встречаемости 
варьирует от 0,09% до 11,4% [5, 33]. В Соединенных Шта‑
тах 7 миллионов человек страдает Пс. Этот показатель 
остается стабильным с середины 2000‑х годов. . Наибо‑
лее высокая заболеваемость отмечена в Западной Евро‑
пе и Скандинавии, менее распространена болезнь среди 
представителей негроидной и монголоидной рас[1, 26].

В Российской Федерации было впервые зарегистриро‑
вано заболеваемость Пс за 2021 годы больных Пс, забо‑
леваемость составила 247,2 на 100 000 населения.

Мужчины и женщины почти одинаково страдают от 
Пс; дети, у которых родители болеют Пс, более склон‑
ны к развитию данного заболевания. Почти 4% всех 
дерматозов, наблюдаемых у детей в возрасте до 16 лет, 
составляет Пс [25, 105, 185, 227]. Псориаз может возник‑
нуть в любом возрасте — от периода новорожденности 
до преклонного возраста [3, 4]. В детском возрасте дер‑
матоз чаще регистрируют у девочек. Дебют заболевания 
в большинстве случаев происходит в детском и моло‑
дом возрасте: до 10 лет — у 11,6%, до 20 лет — у 46%, до 
30 лет — у 61,6% [5]. планеты [1, 2]. Точные механизмы 
этиопатогенеза Пс не до конца известны. Предположи‑
тельно, генетические и эпигенетические изменения в со‑
вокупности приводят к фенотипу заболевания, который 
характеризуется нарушением иммунной функции орга‑
низма, активацией и гиперпролиферацией кератиноци‑
тов и появлением у больных типичных для Пс эритема‑
тозных чешуйчатых бляшек [3,30,50].

Для Пс характерна тенденция к наследственной отяго‑
щенности. О положительном семейном анамнезе у боль‑
ных Пс сообщалось в 35–90% случаев [105, 41].

Исследования связывают Пс с некоторыми подтипами 
лейкоцитарного антигена человека (Human Leukocyte 
Antigen — HLA, например, Cw6, B13, Bw57, Cw2, Cw11, 
B27). Так называемый Пс I типа в 60–65% ассоциирован 
с наследственностью и взаимосвязан с носительством 
HLA‑B13, HLA‑B17, HLA‑Bw57, HLA‑Cw6 генов [4,3]. Для 
него типично более раннее начало заболевания, с пи‑
ком — в 16–21 год, большая площадь поражения, тор‑
пидность течения и частые рецидивы [3,38]. Псориаз II 
типа не связан с системой HLA, он появляется в среднем 
в возрасте 50 лет, а связь с наследственностью отмечает‑
ся в 1% случаев [3, 27].

В основе патогенеза Пс лежат нарушения Т‑клеточ‑
ного иммунитета, которые приводят к дисбалансу про‑ 
и противовоспалительных цитокинов. Большинство  

T‑клеток в пораженной коже при Пс экспрессирует ан‑
тиген кожных лимфоцитов — CLA+T‑клетки памяти 
(cutaneous lymphocyte antigen), которые преимуще‑
ственно взаимодействуют с антигенами/аллергенами, 
вовлеченными в кожные заболевания, опосредован‑
ные T‑клетками [37,38]. Привлечение циркулирующих 
CLA+T‑клеток в кожу считается одним из важных особен‑
ностей патогенеза Пс [40]. Предположительно, при Пс 
эти клетки мигрируют в кожу раньше, еще до появления 
псориатической бляшки [56].

Внутри кожи воспалительный ответ обычно следует за 
активацией CD8 + T‑клеток антиген‑ презентирующими 
клетками (АПК), такими как клетки Лангерганса, кото‑
рые мигрируют из эпидермиса. Антиген (ы), ответствен‑
ный за запуск аутоиммунной реакции, еще не иденти‑
фицирован. Помимо своей роли инициаторов иммунной 
реакции, АПК могут продуцировать и высвобождать про‑
воспалительные цитокины, такие как ИЛ‑1, ИЛ‑2, ИЛ‑23 
[15,55,37]. После образования ИЛ‑12 и ИЛ‑23 возникает 
пролиферация и дифференцировка T‑лимфоцитов на две 
субпопуляции — Th‑1 и Th‑17. Субпопуляции экспресси‑
руют гены, отвечающие за синтез и последующий выброс 
в ткани большого числа провоспалительных цитокинов, 
хемокинов и иных медиаторов воспалительного процес‑
са. Активация Т‑хелперов (Th) вызывает продукцию про‑
воспалительных цитокинов и факторов роста (в частно‑
сти, фактора некроза опухоли‑α (TNF‑α), ИЛ‑17A, ИЛ‑21, 
ИЛ‑22 и интерферона IFN‑γ), которые приводят к ускоре‑
нию пролиферации кератиноцитов (более чем в 10 раз) 
и нарушению их дифференцировки [36,40,47,48. Меди‑
аторы воспаления приводят также к расширению кро‑
веносных сосудов и увеличению притока крови к очагу 
поражения. Вследствие этих процессов ускоряется ми‑
грация Т‑клеток и имеет место постоянная выработка 
провоспалительных цитокинов. В свою очередь, псориа‑
тическое поражение кожи характеризуется эпидермаль‑
ной гиперпролиферацией и измененной дифференци‑
ровкой кератиноцитов. Таким образом, высвобождение 
провоспалительных медиаторов, действующих на им‑
мунные клетки, поддерживает самоусиливающийся про‑
цесс и тем самым — постоянное воспаление в коже [32].

Ранние исследования привели к идентификации 
TNF‑α как ключевого триггера воспаления при Пс [32, 
35]. Хотя такие биологические препараты (БП), как бло‑
каторы TNF‑α успешно использовали в лечении сначала 
ревматоидного артрита, их терапевтические преимуще‑
ства при Пс были не столь выражены [239]. Оказалось, 
что TNF‑α играет больше вспомогательную роль в сти‑
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мулировании воспаления за счет синергизма с другим 
цитокином — ИЛ‑17A, действуя через различные ме‑
ханизмы совместной регуляции экспрессии многих ге‑
нов кератиноцитов, которые высоко экспрессируются 
в псориатических очагах кожи [107]. Дальнейшие in vitro 
и клинические исследования показали, что основным 
индуктором изменений в пораженных тканях являет‑
ся именно ИЛ‑17A, ингибирование которого приводило 
к нарушению сигнальных путей, критически важных для 
развития и поддержания Пс [32, 55]. Об этом свидетель‑
ствовала высокая эффективность БП, нацеленных на 
функцию семейства цитокинов ИЛ‑17, при отсутствии 
ингибирования TNF‑α, что приводило к быстрому и зна‑
чительному улучшению кожных и суставных симптомов 
при Пс [32].

Клетки Th‑17 были впервые описаны как семейство 
клеток, имеющее общий фактор транскрипции (ROR‑γt) 
и сигнальные пути (JAK и STAT), а также уникальную 
генную основу, которая включает ИЛ‑17, ИЛ‑23R, ИЛ‑6, 

TNFβ, хемокины CCL20 и CCL22, колониестимулирую‑
щий фактор 2 (CSF2) и др. Семейство Th17 охватывает 
различные типы клеток, которые функционируют че‑
рез ИЛ‑23R, включая натуральные клетки‑ киллеры (NK) 
и врожденные (Th17) лимфоидные клетки [15, 19, 33]. 
В зависимости от функции Th17 клетки разделяют на 
защитные клетки‑ хозяева и патогенные воспалитель‑
ные клетки. Конечная роль зависит, с одной стороны, 
от цитокинов, способствующих дифференцировке Th17 
клеток, и, с другой стороны, от относительного баланса 
образующихся эффекторных молекул. Обычно активи‑
рованные ИЛ‑23 клетки Th17 запускают аутоиммунитет 
и хроническое воспаление и, наоборот, TGFβ и ИЛ‑6 сти‑
мулируют Th17 клетки, важные для защиты и целостно‑
сти тканей [32, 42, 52].

Семейство ИЛ‑17 состоит из шести членов (ИЛ‑17А‑F) 
[103]. Сам ИЛ‑17 продуцируется многими типами клеток 
(табл. 1) [32].

Таблица 1
Клетки- источники продукции ИЛ-17

Тип Свой ства

γδ Тклетки

• Мощный источник врожденного ИЛ17, продуцируемого независимо от ИЛ6.
• Схожи с клетками Th17 (например, экспрессия CCR6, ИЛ23R и RORγt); эти клетки также экспрессируют TLR1, TLR2 и dectin1
• Уровни γ Тклеток, продуцирующих ИЛ17, повышаются при некоторых типах бактериальных инфекций.
• Различные подгруппы γδ Tклеток в тимусе продуцируют ИЛ17 или IFNγ.
• Основной источник ИЛ17 в кишечнике, который действует независимо от ИЛ23

αβ Тклетки

• Последние данные указывают на то, что CD4 / CD8 отрицательныеαβ Тклетки продуцируют ИЛ17 при псориатическом 
воспалении.
• Эти клетки реагируют на ИЛ23 с образованием ИЛ17
• Эти клетки, вероятно, экспрессируют RORγt и CCR6

Нейтрофилы
• Богатый источник ИЛ17 при Пc
• ИЛ17 удерживается и высвобождается нейтрофилами посредством образования «внеклеточной ловушки»
• Сообщалось о противоречивых данных — присутствует ли мРНК ИЛ17 в нейтрофилах

Тучные клетки
• В ответ на травму или инфекцию медиаторы воспаления, включая ИЛ17, высвобождаются из тучных клеток путем грану-
ляции или гибели тучных клеток.
• Тучные клетки также экспрессируют мРНК ИЛ17 и продуцируют рецептор ИЛ17A и ИЛ17

ИЛC3s
• Подгруппа ИЛC, определяемая их способностью продуцировать ИЛ17A и / или ИЛ22
• Обнаружен в пораженной и не пораженной коже, а также в периферической крови у пациентов с Пс и в синовиальной 
жидкости у пациентов с ПА

iNKT клетки
• Клетки, которые экспрессируют ограниченный TCR, который распознает гликолипидные антигены
• Может обеспечить альтернативный источник ИЛ17, когда ИЛ6 отсутствует для стимуляции клеток Th17
• ИЛ17+ клетки экспрессируют ИЛ23R и ИЛ1R1

Адаптивные клетки Th17

• Подмножество активированных CD4+ Tхелперов, которые продуцируют высокие уровни ИЛ17A, ИЛ17F, ИЛ22 и IFNγ 
и экспрессируют ИЛ23R.
• CD4+ TCRα / β+ Th17 клетки являются хорошо охарактеризованным источником ИЛ17, который играет ключевую роль 
в иммунных воспалительных реакциях

Естественные клетки Th17
• Подмножество тимусных клеток Th17, которые приобретают эффекторную функцию до воздействия периферического 
антигена.
• Эти клетки имеют различное использование гена TCR и свой ства передачи сигналов по сравнению с обычными клетками Th17

Клетки Tc17 • Подмножество CD8+ клеток, которые продуцируют ИЛ17
• Может играть роль в патогенном воспалении кожи и суставов при Пз и ПзА, соответственно

Примечание: CCR6, рецептор CC хемокинов типа 6; CD, кластер дифференцировки клеток; ИФН, интерферон; ИЛ, интерлейкин; ИЛ1R1, рецептор интерлейкина1, тип 1; 
ИЛ23R, рецептор интерлейкина23; ИЛC, врожденная лимфоидная клетка; iNKT, инвариантный естественный убийца T; PsA, псориатический артрит; ROR, рецептор 
ретиноевой кислоты; Tc17, ИЛ17экспрессирующие CD8 + Tклетки; TCR, Tклеточный рецептор; Th17, T helper 17; TLR, tollподобный рецептор.
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Основные мишени для ИЛ‑17 при Пс включают керати‑
ноциты, эндотелиальные клетки и врожденные иммун‑
ные клетки (Th ИЛ‑17) [32,44,52]. В кератиноцитах ИЛ‑17 
стимулирует также выработку антимикробных пепти‑
дов (липокалин 2, LL37, белки S100A и бета‑дефензины), 
провоспалительных цитокинов и хемокинов (ИЛ‑1β, 
TNF‑α, ИЛ‑6, ИЛ‑8, ИЛ‑17C, CXCL1 CXCL3, CXCL5, CXCL8, 
CCL20) и пролиферативные цитокины (ИЛ‑19) [103].

Хотя в псориатических очагах больше всего присут‑
ствует три цитокина (ИЛ‑17C, –17F и –17A), ИЛ‑17A яв‑
ляется наиболее биологически активным (до 30 раз, чем 
ИЛ‑17F), который, действуя на кератиноциты, стимули‑
рует выработку провоспалительных цитокинов и хемо‑
кинов [42].

Недавно описана специфическая популяция Т‑лимфо‑
цитов, названная Th‑22, основным источником которой 
также являются Th17‑клетки. Иммуногистохимические 
исследования выявили Th 22‑лимфоциты в пораженной 
коже при Пс и контролирующую роль ИЛ‑22 в экспрес‑
сии генов кератиноцитов [48].

Другим ключевым медиатором, участвующим в па‑
тогенезе Пс за счет Th17‑клеток, является ИЛ‑23 [51]. 
Значительное его количество продуцируется кератино‑
цитами и активированными АПК, включая клетки Лан‑
герганса, макрофаги и дендритные клетки. Повышен‑
ная экспрессия ИЛ‑23 была отмечена в бляшках при Пс 
[58]. ИЛ‑23 может действовать как независимо от ИЛ‑17, 
стимулируя гиперплазию эпидермиса и активируя про‑
лиферацию кератиноцитов через экспрессию керати‑
на 16 (K16), так и в сочетании с ИЛ‑17 путем усиления 
дермального акантоза, рекрутирования нейтрофилов 
и инфильтрации ИЛ‑22 и ИЛ‑17‑продуцирующих клеток 
в пораженную кожу [35, 43].

Таким образом, ИЛ‑23 имеет решающее значение не 
только для индукции фенотипа Th17, но и для усиления 
способности подгруппы Th17 становиться патогенным 
[35, 43]. Действительно, у мышей, которым нокаутирова‑
ли гены, кодирующие ключевые компоненты оси ИЛ‑23/
ИЛ‑17 (ИЛ‑22, ИЛ‑23A), не развивался Пс и воспалитель‑
ный артрит [107]. Кроме того, БП, нацеленные на ИЛ‑23, 
показали свою терапевтическую эффективность при Пс, 
подтверждая тем самым, что эти цитокины могут быть ми‑
шенями для ингибирования в целом оси ИЛ‑23/ИЛ‑17 [31].

ИЛ‑17A влияет также на различные клеточные мише‑
ни в суставах при ПсА, воздействуя на фибробласты, осте‑
областы и предшественники остеокластов, вызывая вос‑
паление, коагуляцию и повреждению костей/суставов. 
Кроме того, ИЛ‑17 способствует поддержанию сосуди‑
стого воспаления, эндотелиальной дисфункции, коа‑
гуляции, тромбозу и артериальной гипертонии и тем 
самым развитию сердечно‑ сосудистых сопутствующих 
заболеваний при Пс [52]. Показано, что моноклональ‑
ные антитела, которые нейтрализуют ИЛ‑17, могут 
улучшить исходы у пациентов с Пс и/или ПсA и сопут‑
ствующими сердечно‑ сосудистыми заболеваниями [32]. 
В целом, эти исследования подтверждают важную роль, 
которую играют клетки Th17 и связанные с ними цито‑
кины ИЛ‑23 / ИЛ‑17 существенное значение других ци‑
токинов, в том числе ИЛ‑1, ИЛ‑6 в патогенезе Пс.

Поражение кожи является наиболее выраженным 
и может быть даже единственным проявлением Пс. Как 
правило, псориатическая сыпь чаще возникает на лок‑
тях, коленях, волосистой части головы, что не исключает 
возможности поражения любых других участков кожи 
(ногтей, слизистых оболочек половых органов и полости 
рта). Псориатические элементы могут сливаться между 
собой, формируя обширные очаги поражения. При про‑
грессирующей стадии Пс появляются новые элементы, 
иногда каплевидные, увеличивающиеся в диаметре, по‑
крытые в центре папул чешуйками серебристо‑ белого 
цвета, по периферии отмечается ярко‑красный ободок 
роста, возможен зуд, особенно при локализации высыпа‑
ний на волосистой части головы, феномен Кебнера поло‑
жительный [28, 33].

Различают следующие клинические формы псориаза:
1. Псориаз обыкновенный:
L40.1 — Генерализованный пустулезный псориаз;
L40.2 — Акродерматит стойкий [Аллопо].
2. Генерализованный пустулезный псориаз:
L40.3 — Пустулез ладонный и подошвенный;
L40.4 — Псориаз каплевидный;
L40.5 — Псориаз артропатический (M07.0‑M07.3*, M09.0*);
L40.8 — Другой псориаз;
L40.9 — Псориаз неуточненный.
Наиболее часто встречается вульгарная (бляшечная) 

форма Пс, которая характеризуется появлением папул, 
образующих вследствие периферического роста бляшки 
и покрытых чешуйками [33]. Другие формы Пс: капле‑
видный Пс, псориатическая эритродермия, пустулезный 
Пс, экссудативная форма Пс [28.33].

У 30–33% пациентов Пс связан с воспалительным ар‑
тритом, известным как псориатический артрит (ПсА), 
который развивается в основном через 10–11 лет после 
начала заболевания [26,29,].

У 10–55% всех пациентов с Пс встречается псориати‑
ческое заболевание ногтей, и менее 5% случаев псориа‑
тического заболевания ногтей встречаются у пациентов 
без других кожных проявлений Пс [11,33].

Псориаз рассматривают в качестве фактора риска раз‑
вития таких коморбидных заболеваний, как метаболиче‑
ский синдром, ожирение, гипертензия, воспалительное 
заболевание кишечника, целиакия [12, 39, 57].

Псориаз значительно ухудшает качество жизни паци‑
ентов. Физические и моральные страдания больных псо‑
риазом сопоставимы с таковыми при онкологических, 
сердечно‑ сосудистых, эндокринных, ревматических 
и психических заболеваниях [25].

Как правило, рецидивирующее течение Пс часто со‑
провождается развитием в дальнейшем тяжелых форм 
заболевания, приводящих к инвалидности и летальному 
исходу.

 Методы лечения псориаза
Общие подходы к терапии псориаза (Пс) с учетом 

особенностей клинических форм и проявлений заболе‑
вания, степени тяжести процесса и коморбидной пато‑
логии представлены в российских клинических рекомен‑
дациях, республиканских клинических рекомендациях 
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Таджикистана, в руководствах по лечению псориаза ев‑
ропейских стран и Европейской академии дерматологии 
и венерологии (European Academy of Dermatology and 
Venereology, EADV).

Лечение псориаза направлено на купирование ин‑
токсикации и воспалительного процесса в коже, а также 
нормализацию пролиферации эпителиоцитов, их диф‑
ференцированию и кератинизацию. Оно должно прово‑
диться комплексно с учетом формы и стадии заболева‑
ния и особенностей сопутствующей патологии.

Разработано более 1000 терапевтических методик 
псориаза, которые, к сожалению, позволяют достичь 
лишь ремиссии заболевания, но не излечить больных.

Лечение псориаза должно быть дифференцирован‑
ным. При ограниченном псориазе достаточно бывает на‑
значений лишь наружного лечения, седативной терапии 
и лечебного питания. При распространенном процессе, 
особенно при среднетяжелой или тяжелой форме, требу‑
ется комплексное лечение, в амбулаторных или стацио‑
нарных условиях. В стадии ремиссии проводится проти‑
ворецидивная терапия. Лечение должно базироваться на 
установленных патогенетических механизмах заболева‑
ния [6, 13].

Важным звеном в лечении является дезинтоксикацио‑
ная и противовоспалительная терапия.

Дезинтоксикационные мероприятия направлены на 
элиминацию комплексов, токсических метаболитов из 
организма больных в прогрессирующей и стационарной 
стадиях заболевания. С этой целью используется гемодез, 
тиосульфат натрия, гемосорбиция, плазмоферез, а также 
энтеросорбенты (энтеросгель, активированный уголь 
и др.) оказывающие гидротирующий и противоспали‑
тельный эффект и нормализующее влияние на функцию 
печени, ЖКТ, липидный обмен, иммунные реакции. Про‑
тивовоспалительный эффект лечения достигается так‑
же назначением антигистаминных средств (диазолин, 
тавегил, кистин, кетотифен) и препаратов кальция.

Ароматические ретиноиды (ретинолпальмитат, тига‑
зон, неотигазон) нормализуют митотические процессы 
и кератизацию в эпидермисе. Из них наиболее эффектив‑
ным является неотигазон (25–50 мг в сутки в течение 6–8 
недель). Кортикостероидные препараты (преднизолон, 
декометазон, дипроспан), цитостатики (метотрексат, ци‑
клоспорин А и др.) подавляют секрецию интерлеикинов 
активированных Т‑лимфоцитами, снижая активность 
Т‑лимфицитов в коже, что выравнивает пролиферацию 
и кератинизацию эпителиоцитов.

Перспективным является применение циклоспорина 
А (сандиммун, неорал) при тяжелых формах псориаза. 
Препарат назначается в дозе 1,25–2,5–4,0 мг/кг в сутки 
в течение 4–8 недель.

С целью подавления пролиферации, эпителиоцитов 
и нормализации их дифференцировки используется си‑
стемная терапия ароматическими ретиноидами, корти‑
костероидными препаратами, цитостатиками, а также 
фотохимиотерапия (ПУВА‑терапия) [9]. Эффективность 
ПУВА‑терапии заключается во взаимодействии фотосен‑
сибилизатора. активированного ультрафиолетовыми 
лучами с ДНК эпителиоцитов, приводящим к подавле‑
нию синтеза нуклеиновых кислот и белка [56]. Это тор‑

мозит клеточную пролиферацию. Фотохимиотерапия 
начинается с дозы УФ‑А 0,25 Дж/см (3–4 раза в неделю 
с постепенным увеличением на 0,25–0,5 Дж/см (на курс 
20–25 процедур).

В связи с установленной иммуноопосредованной при‑
родой псориаза патогенетически обоснованно является 
назначение препаратов, воздействующих на иммунную 
систему. Отмечен положительный эффект от назначе‑
ния цитостатиков(метотрексата, циклоспорина А, ци‑
клоферона и др.), однако нередко это сопровождается 
серьезными побочными реакциями (гепато‑ и нефрото‑
сичностью и др.) Вместе с тем пациентам среднетяже‑
лыми и тяжелыми проявлениями псориаза необходима 
иммуносупрессивная терапия. Это значительная часть 
среди больных Пс — около 15%, у которых имеются 
распространенные кожные высыпания, характеризу‑
ющиеся выраженной воспалительной инфильтраци‑
ей, шелушением в очагах с поражением «проблемных» 
зон — лицо, шея, кожа волосистой части головы, аноге‑
нитальная область, ногтевые пластины с индекс тяжести 
псориаза PASI более 10–12 баллов, критично сниженным 
качеством жизни. Принятие тезиса аутоиммунной при‑
роды псориаза обусловило развитию генно‑ инженерных 
биотехнологий, позволившее пересмотреть отношение 
к иммунотерапии этого заболевания.

Прорывом в лечении псориаза является «биологиче‑
ская» стратегия, основанная на принципе целенаправ‑
ленного блокирования провоспалительных цитокинов 
или иммунокомпетентных клеток с помощью их специ‑
фических ингибиторов.

Антицитокиновая терапия при псориазе подразумева‑
ет следующие направления:

— элиминацию патологических Т‑клеток;
— блок активации Т‑клеток или миграции их в ткани;
— иммунную коррекцию для изменения эффектов 

цитокинов (повышение уровня Th2‑цитокинов для нор‑
мализации дисбаланса Th1/Th2);

— связывание воспалительных цитокинов.
Генно‑инженрные биологические препараты (ГИБП) 

созданы с помощью генно‑ инженерных методов и пред‑
ставляют собой моноклональные антитела (МАТ), при‑
меняемые с терапевтической целью. Существует не‑
сколько видов МАТ. Их названия оканчиваются на «‑mab» 
(от англ. monoclonal antibodies): инфликсимаб, адалиму‑
маб и т. д. [8].

Различить источник получения таких антител позво‑
ляют дополнительные буквы в окончаниях названий 
препаратов:

— МАТ грызунов оканчиваются на «‑омаб» (–omab);
— химерные — на «‑ксимаб» (–ximab);
— гуманизированные — «‑зумаб» (–zumab);
— рекомбинантные человеческие — «‑умаб» (–umab).
Терапия ГИБТотличается от «традиционной» систем‑

ной терапии (метотрексат, циклоспорин, фототерапия):
— механизмом действия (избирательное воздей‑

ствие на ключевые звенья патогенеза);
— быстрым началом действия и высокой эффектив‑

ностью;
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— возможностью приостановить прогрессию, пре‑
дотвратить развитие суставных и костных деструкций, 
инвалидизацию;

— благоприятным соотношением «риск/польза»;
— возможностью долгосрочного контроля над забо‑

леванием.
Целесообразность назначения ГИБП при Пс решается 

в случаях когда предварительное базисное лечение было 
неэффективным в течение планируемого срока приема 
лекарственного средства (обычно 3–6 мес) [16].

При использовании ГИБП выделяют два этапа: ин‑
дукция и поддерживающей терапии. Под индукцией по‑
нимается достижение терапевтической эффективности 
в сроки 12–28 недель. К этапу поддерживающей терапии 
приступают при достижении стойкой и длительной ре‑
миссиии с длительностью от нескольких недель до не‑
скольких лет (табл. 2).

Таблица 2 
Этапы индукции и поддерживающей терапии ГИБП

Этап Цель Длительность

Индукция Достижение терапевти-
ческой эффективности Первые 12–28 недель

Поддерживающая 
терапия

Сохранение устойчи-
вой ремиссии

От нескольких недель  
до нескольких лет

Большой опыт применения ГИБП в Российской Феде‑
рации позволил оптимизировать таргетную терапию Пс 
с учетом выявленных ряда слабых мест в виде и первич‑
ной неэффективности. «эффекта ускользания»; развитие 
возможных побочных эффектов. Также разработаны ме‑
тоды безопасностной схемы перехода с одного ГИБП на 
другой или комбинированного применения ГИБП и си‑
стемных цитостатических препаратов.

Так, первичная неэффективность ГИБП, вызываемая 
генетическими особенностями реципиента может быть 
купирована изменением дозы или режима введения дан‑
ных препаратов, комбинацией с низкими дозами мето‑
трексата, сменой одного ГИБП на другой.

Возможно также развитие «вторичной неэффектив‑
ности» или эффекта ускользания, главной причиной 
которого является выработка организмом реципиента 
нейтрализующих антител к препарату [20,21]. Для кор‑
рекции «ускользания» рекомендуется провести последо‑
вательно ряд мероприятий (табл. 3).

Таблица 3 
Коррекция «ускользания» терапевтического 

эффекта при терапии ГИБП

Увеличить 
дозу ГИБП

Уменьшить ин-
тервал между 
иньекциями

Присоеденить дополни-
тельный иммуносупрес-
сор в терапевтических 
дозах(метотрексат, ци-
клоспорин и др.)

Сменить 
на другой 
ГИБП

При комбинированном применении ГИБП и метотрек‑
сата или циклоспорина рекомендовано мониторировать 
все показатели безопасности, как для каждой отдельной 
монотерапии. Интервалы, через которые следует прово‑
дить мониторинг показателей безопасности, нужно вы‑

брать более жесткие. Если ожидается усиление токсично‑
сти, интервалы для мониторинга могут быть уменьшены 
и добавлены дополнительные параметры [23, 24].

Данная группа лекарственных средств включает боль‑
шое количество препаратов

К настоящему времени для лечения псориаза, псориа‑
тического артрита в РФ зарегистрированны следующие 
группы генно‑ инженерных биологически препаратов 
(ГИБП) и небиологические селективныеиммуносупрес‑
сивные средства:

1. ГИБП‑ингибиторы ФНО‑а:‑инфликсимаб (Ремикейд)‑ 
адалимумаб(Хумира)‑этанерцепт(Энбрел)‑ голимумаб 
(Симпони)‑цертолизумабапэгол(Симзия)

2. ГИБП‑ингибиторы отдельных интерлейкинов:‑у‑
стекинумаб(Стелара)‑секукинумаб(Козэнтикс)‑иксекиз‑
умаб(Талс)‑нетакимаб(«Эфлейра»)‑гесулькумаб(Трем‑
фея)

3. Ингибиторы кинказ:‑тофацитиниб(Яквинус)‑инги‑
битор янус‑киназы1, 2, 3‑упадацитиниб(РАНВЭК)‑инги‑
битор янус‑киназы1.

4. Ингибитор фосфодиэстеразы:‑ампремиласт(Отес‑
ла)‑ингибитор фосфодиэстеразы4.

Показаниями для применения ГИБП пациентам со 
среднетяжелыми и тяжелыми проявлениями псориа‑
за считаются распространенные кожные высыпания, 
характеризующиеся выраженной воспалительной ин‑
фильтрацией, шелушением в очагах, зудом кожи, когда 
стандартизованный индекс тяжести псориаза PASI со‑
ставляет более 10–12 баллов, поражены «проблемные» 
зоны — лицо, шея, кожа волосистой части головы, ано‑
генитальная область; критично снижено качество жизни 
пациентов. Именно таким больным, в дополнение к име‑
ющимся патогенетически ориентированным методам 
терапии с использованием фармакологических средств 
противовоспалительного, иммунодепрессивного, рас‑
сасывающего действия, применением методов фото‑ 
и фотохимиотерапии, разработаны и широко исполь‑
зуются генно‑ инженерные биологические препараты 
(ГИБП) — моноклональные антитела, высокоаффинные 
к детерминантам активированных лимфоцитов и цир‑
кулирующим цитокинам, нейтрализующие их влияние 
и прерывающие процесс формирования псориатической 
бляшки [16].

Выбор терапии для пациента с псориазом, псориати‑
ческим артритом зависит от выроженности тяжести псо‑
риатического поражения кожи эффективность, которой 
контролируется по:

—	индексу общей площади поражения кожи псориа‑
зом –BSA;

—	индексу оценки тяжести и распространенности 
псориаза –PASI;

—	степени тяжести и активности псориатического 
артрита, наличия факторов неблагоприятного прогноза 
и функциональных нарушений;

—	степени тяжести псориатической ониходистрофии‑ 
NAPSI;

—	особенностей коморбидного фона;
—	оценке функционального показателя качества 

жизни к больных псориазом — DLQI.
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Нетакимаб («Эфлейра»®) новый российский ориги‑
нальный ингибитор ИЛ‑17А (anti‑ IL‑17A) зарегистри‑
рован в 2019 г для лечения среднетяжелого и тяжелого 
псориаза. Нетакимаб является рекомбинантным гумани‑
зированным моноклональным антителом, в терапевти‑
ческих концентрациях специфически связывающим ин‑
терлейкин‑17А (ИЛ‑17А), находящийся непосредственно 
в тканях или в крови и других биологических жидкостях. 
ИЛ‑17А — провоспалительный цитокин, гиперпродук‑
ция которого преимущественно обусловлена активаци‑
ей Th17‑лимфоцитов. В рамках врожденного иммуните‑
та ИЛ‑17А выполняет защитную роль. При хронических 
иммуновоспалительных заболеваниях патологическая 
активация Th17‑лимфоцитов и гиперпродукция ИЛ‑17 
стимулирует Т‑клеточный ответ и усиленную продук‑
цию других медиаторов воспаления: ИЛ‑1, ИЛ‑6, ФНОα, 
факторов роста (Г‑КСФ, ГМ‑КСФ) и различных хемоки‑
нов. Применение нетакимаба не сопровождается стати‑
стически значимым изменением уровня Т‑лимфоцитов 
и не влияет на уровень и соотношение иммуноглобули‑
нов классов А, G и М.

Специфическая противовоспалительная актив‑
ность нетакимаба продемонстрирована в тестах in vitro 
и in vivo. Нетакимаб дозозависимо ингибирует ИЛ‑17 
и ФНОα‑зависимую продукцию ИЛ‑6 на культуре клеток 
при IC50 40 pM.

У больных псориазом использование нетакимаба со‑
провождается угасанием явлений воспаления и гиперке‑
ратоза в коже, достоверным снижением уровня С‑реак‑
тивного белка и СОЭ.

Данные, полученные за 12 нед. терапии, показали, что 
у 83,3% пациентов, получавших лечение нетакимабом 1 
раз в месяц после индукции в течение первых 3 нед, PASI 
достиг 75 баллов, sPGA — 0–1 балла (почти чистой и чи‑
стой кожи). Терапия нетакимабом приводит к быстрому 
и значимому снижению всех основных проявлений псо‑
риаза, в том числе у пациентов, у которых предшество‑
вавшая системная терапия не показала эффекта. Частота 
нежелательных явлений при применении нетакимаба 
была крайне низкой и не отличалась от таковой в группе 
плацебо [4, 11, 41].

Показания препарата «Эфлейра»®:

—	 лечение бляшечного псориаза среднетяжелой 
и тяжелой степени у взрослых пациентов, когда показана 
системная терапия или фототерапия;

—	 лечение активного анкилозирующего спондили‑
та у взрослых пациентов при недостаточном ответе на 
стандартную терапию;

—	 лечение активного псориатического артрита 
в режиме монотерапии или в комбинации с метотрекса‑
том при недостаточном ответе на стандартную терапию.

Режим дозирования
Применение препарата «Эфлейра»® должно осу‑

ществляться под наблюдением врачей, имеющих опыт 
лечения заболеваний, при которых показан препарат 
«Эфлейра»®. После соответствующего обучения возмож‑
но самостоятельное введение препарата пациентом при 
условии динамического наблюдения со стороны лечаще‑
го врача.

Препарат «Эфлейра»® можно применять как в стацио‑
нарных, так и в амбулаторных условиях.

Препарат вводят в дозе 120 мг в виде двух п/к инъек‑
ций по 1 мл препарата с концентрацией 60 мг/мл (табл. 4).

Лечение бляшечного псориаза среднетяжелой и тя‑
желой степени у взрослых пациентов, когда показана си‑
стемная терапия или фототерапия:

Рекомендуемая доза — 120 мг в виде двух подкожных 
инъекций по 1 мл (60 мг) препарата, каждая вводится 
1 раз в неделю на неделях 0, 1 и 2, затем 1 раз каждые 
4 недели.

Лечение активного анкилозирующего спондилита 
при недостаточном ответе на стандартную терапию:

Рекомендуемая доза — 120 мг в виде двух подкожных 
инъекций по 1 мл (60 мг) препарата каждая. Препарат 
вводится 1 раз в неделю на неделях 0, 1 и 2, затем каж‑
дые 2 недели.

Лечение активного псориатического артрита в режи‑
ме монотерапии или в комбинации с метотрексатом при 
недостаточном ответе на стандартную терапию:

Рекомендуемая доза — 120 мг в виде двух подкожных 
инъекций по 1 мл (60 мг) препарата каждая. Препарат 
вводится 1 раз в неделю на неделях 0, 1 и 2, затем каждые 
2 недели до недели 10 включительно. Далее с недели 
14 препарат вводится в дозе 120 мг в виде двух подкож‑
ных инъекций по 1 мл (60 мг) каждая 1 раз в 4 недели.

Таблиа 4
Рекомендуемые дозы и показания применения препарата «Эфлейра»®

Показание Разовая доза Индукция Поддерживающая терапия

Бляшечный псориаз 120 мг 0, 1, 2 недели 1 раз в 4 недели, начиная с недели 6й

Анкилозирующий спондилит 120 мг 0, 1, 2 недели 1 раз в 2 недели, начиная с недели 4й

Псориатический артрит 120 мг 0, 1, 2 недели 1 раз в 2 недели, начиная с недели 4й по неделю 10ю 
включительно, далее 1 раз в 4 недели с недели 14й
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В статье описаны клинические случаи, впервые при‑
мененные в Таджикистане в лечении пациентов со сред‑
нетяжелым псориазом нетакимаба («Эфлейра»®), дана 
оценка клинической эффективности, переносимости 
препарата.

Клинический случай 1
Пациентка А, 38 лет, была направлена в клинику с ди‑

агнозом: вульгарный псориаз, распространенная фор‑
ма, прогрессивная стадия. Псориаз ногтевых пластин. 
Впервые обратился к дерматологу в 2010 г. с жалобами 
на шелушащиеся высыпания на коже туловища (грудь, 
спина, живот), верхних и нижних конечностей. Был 
установлен диагноз: Псориаз. Получала амбулаторное 
лечение кортикостероидными мазями совместно с фи‑
зиотерапией с переменным эффектом. Отмечалось на‑
растание тяжести заболевания. С 2020 г. был назначен 
метотрексат по 15 мг/нед., совместно с фолиевой кис‑
лотой в течение 8 недель с последующим положитель‑
ным эффектом в течение 6 месяцев. С 2021 г. произошло 
резкое ухудшение кожного процесса, появились пора‑
жение ногтевых пластинок. В связи с резистентностью 
к ранее проводимой терапии, вовлечением в патологи‑
ческий процесс «проблемных» зон — лицо, шея, ногте‑
вые пластики; высокий индекс тяжести псориаза PASI 
57 баллов, критично сниженное качество жизни паци‑
ентов консилиум принял решение о применении ГИБП. 
В анамнезе хронический тонзиллит в стадия ремиссии, 
Заключение терапевта (от 21.10.2020): терапевтиче‑
ски здорова. На момент осмотра, лечение нетакимабом 
(«Эфлейра») не противопоказано. С ноября 2020 г. нача‑
то этапное лечение нетакимабом. Перед началом тера‑
пии пациентка прошла стандартные обследования для 
выявления возможных противопоказаний к примене‑
нию ГИБП: ВИЧ, гепатиты В, С, туберкулез и другие ин‑
фекционные заболевания, данных за онкологические 
заболевания не выявлено. анализ на патогенные гри‑
бы с ногтевых пластин отрицательный. Клинические 
и биохимические анализы крови были в пределах нор‑
мы: билирубин общий — 9,5 мкмоль/л; АЛТ — 23,4 Ед/л; 
АСТ — 20,4 Ед/л; щелочная фосфатаза — 120 Ед/л; холе‑
стерин — 5,15 ммоль/л; глюкоза — 4,85 ммоль/л; креати‑
нин — 73,5 мкмоль/л; мочевина — 5,55 ммоль/л; общий 
белок — 69,5 г/л. Препарат нетакимабом назначен в дозе 
120 мг согласно инструкции по применению препарата 
в виде подкожных инъекций. Индукционный курс соста‑
вил 4 еженедельные инъекции‑ 1‑й мес, затем терапия 
продолжена в виде ежемесячных инъекций.

Status localis. на момент начала терапии: на коже туло‑
вища (грудь, спина, живот), верхних конечностей (разги‑
бательные поверхности предплечий, локтевых суставов), 
нижних конечностей (передние и задние поверхности 
бедер, голеней, разгибательные поверхности коленных 
суставов) — множественные, инфильтрированные по 
периферии бляшки розового цвета, покрытые частично 
прилегающими серебристыми чешуйками на поверхно‑
сти. Псориатическая триада положительная. Вокруг эле‑
ментов венчик Поспелова (фото кожи по этическим со‑
ображениям не представлены). На ногтевых пластинах 
кистей определяются ониходистрофия (ногтевые пла‑

стинки кистей грязновато‑ желтоватого цвета а выра‑
женным подногтевым гиперкератозом и онихогрифозом 
(фото 1а). Патология суставов не определялась.

Результаты терапии. На фоне терапии нетакимабом 
уже после 12‑й недели от начала лечения отмечена по‑
ложительная динамика, сопровождающаяся регрессом 
большинства псориатических бляшек с сохранением 
легких сквамозных проявлений в местах бывших высы‑
паний. Однако со стороны пораженных ногтевых пла‑
стин выраженной положительной динамики не было. 
Что побудило продолжить лечение в режиме индуктив‑
ной терапии нетакимабом в дозе 120 мг в виде подкож‑
ных инъекций 1 раз в месяц. Чере 6 мес. отметился рост 
здоровых ногтевых платин, подногтевой гиперкератоз 
и онихогрифоз частично разрешились, кожные покро‑
вы полностью очистились от высыпаний. Через 12 мес. 
от начала лечения отмечался рост здоровых ногтевых 
пластины разрешились (фото 1б), сохранялась полная 
ремиссия: кожные покровы были свободны от высыпа‑
ний, ногтевые пластины отрасли неизмененными. Даль‑
нейшее наблюдение после окончания лечения более 2‑х 
лет показало устойчивую ремиссию.

а

б
Фото 1. Псориатическая ониходитрофия терапия ГИБП:

а – до лечения, б – после 12 мес. от начала лечения

Динамика показателей индекса тяжести псориаза 
у наблюдаемого больного характеризовалась быстрым 
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снижением в соответствии с регрессом описанных кли‑
нических проявлений от начала терапии нетакимабом. 
Так, после 12‑й недели от начала лечения отмечалось 
уменьшение показателей: BSA с 65% до 10%; PASI с 57 
до 7 баллов; NAPSI с 71 до 49 баллов; а через 6 мес. от 
начала лечения они невелировали до «0» за исключени‑
ем NAPSI, который был равен 10 баллам, но через 12 мес. 
также стал равен «0».

Прказатель DLQI до лечения у данного пациента со‑
ставлял 25 баллов, что отражало очень сильное влияние 
кожного заболевания на качество жизни пациента. По‑
сле этапа идукционной терапии (6 мес) данный показа‑
тель составил 10 баллов, после 12 мес.от начала лечения. 
стал равен «0». Это позволяет утверждать, что заболева‑
ние перестало негативно воздействовать на повседнев‑
ную жизнь пациента. Данные показателей представлены 
подробно в табл. 5.

Таблица 5 
Динамика показателей индексов тяжести псориаза 

на фоне лечения ГИБП

Индекс До терапии После индукции 
(12 нед. терапии)

После 6 мес. 
терапии

После 
1 года 

терапии
BSA 65% 10% 0% 0%
PASI 57 7 0 0
NAPSI 71 49 10 0
DLQI 25 15 10 0

BSA —	индекс общей площади поражения кожи псориазом;
PASI —	индекс оценки тяжести и распространенности псориаза (в баллах);
NAPSI — степень тяжести псориатической ониходистрофии (в баллах);
DLQI —	оценка функционального показателя качества жизни к больных псориазом 
(в баллах)

Курс лечения нетакимабом составил 12 мес. Пациент‑
ка наблюдается в клинике более 2‑х лет после окончания 
лечения Рецидива заболевания за этот период не было. 
Лабораторный контроль в течение первого месяца тера‑
пии проводился 1 раз в 7 дней, далее 1 р./мес. В клини‑
ческом анализе крови отклонений не выявлено. Резуль‑
таты биохимического анализа крови и клинического 
анализа мочи — без отрицательной динамики, показате‑
ли стабильны.

Лечение переносилось хорошо, нежелательных явле‑
ний в течение терапии не выявлено.

Представленный клинический случай показал вы‑
сокую клиническую терапевтическую эффектив‑
ность нетакимаба в лечении пациента со среднетя‑
желым и псориазом ногтей. Достигнута ремиссия 
патологического процесса с сохранением стабильная 
нормализация всех показателей: PASI, ВSA, NAPSI и DLQI. 

Клинический случай 2
Пациент М., 47 лет. Диагноз: вульгарный псориаз, 

среднетяжелая степень, непрерывно‑ рецидивирующее 
течение. Псориаз волосистой части головы. 
Болен 15 лет. Высыпания изначально только на воло‑
систой части головы. К дерматологу обратился через 
3 года, когда высыпания стали распространяться на 

кожу на кожу лица туловища. Обострения отмечались 
в весенне‑ осенний период. Неоднократно получал ле‑
чение амбулаторно и в стационаре, амбулаторное лече‑
ние кортикостероидныи мазями совместно с физиоте‑
рапией с улучшением. Полностью высыпания никогда 
не регрессировали. Последние 3 года процесс приобрел 
непрерывно‑ рецидивирующий характер.

Аллергологический анамнез не отягощен. Наслед‑
ственность отягощена по линии отца.

В 2019 г. назначена иммуносупрессивная терапия ме‑
тотрексатом в дозе 15 мг в неделю На фоне лечения через 
3 недели появились побочные эффекты в виде тошноты, 
рвоты, общего недомогания препарат был отменен. Че‑
рез 2 мес. вновь наступило обострение с большей пло‑
щадью поражения. В связи с этим продолжено лечение 
Циклоспорином в дозе 25мг/сут.

Тошнота сохранялась, но в меньшей степени, но кли‑
нические проявления псориаза не купировались. В свя‑
зи с резистентностью к ранее проводимой терапии, 
вовлечением в патологический процесс «проблемных» 
зон — лицо, шея, кожа волосистой части головы; высо‑
кий индекс тяжести псориаза PASI 27 баллов; критично 
сниженное качество жизни пациентов BSA 17 баллов 
консилиумом врачебной комиссии rлиники пациенту 
в 2021 г. hекомендована терапия ГИБП — нетакимабом.

В анамнезе хронический ринофарингит в стадии ре‑
миссии. Заключение терапевта (от 05.10.2021): терапев‑
тически здоров. На момент осмотра, лечение нетакима‑
бом («Эфлейра») не противопоказано. Перед началом 
терапии пациент прошел стандартные необходимые 
лабораторно‑ инструментальные обследования, консуль‑
тации специалистов, противопоказаний к применению 
ГИБП нет.

Общеклинические анализы крови и мочи, биохимиче‑
ский анализ крови в пределах референтных значений. 
При обследовании исключены ВИЧ, гепатиты В, С, тубер‑
кулез и другие инфекционные заболевания, данных за 
онкологические заболевания не выявлено.

Status localis. кожный процесс распространенный, ло‑
кализуется на коже лица, волосистой части головы (лоб‑
ная, височные, затылочная области), туловища (живот, 
спина), верхних конечностей (разгибательные поверх‑
ности предплечий, локтевых суставов), нижних конеч‑
ностей (передние и задние поверхности бедер, голеней, 
разгибательные поверхности коленных суставов), пред‑
ставлен обширными эритемиато‑ сквамозными бляшка‑
ми, возвышающимися над уровнем кожи, папулезными 
элементами с чешуйками на поверхности, псориатиче‑
ская триада положительная. Дермографизм красный. Во‑
круг элементов венчик Поспелова. Суставы визуально не 
изменены, объем движений в суставах сохранен. PASI 27, 
BSA 45%, DLQI 17 (в баллах) (фото 2).

С ноября 2021 г. начато лечение нетакимабом в дозе 
120 мг, согласно инструкции по применению препарата 
в виде подкожных инъекций. Индукционный этап курс 
4 еженедельные инъекции. В дальнейшем терапия про‑
должена в виде ежемесячных инъекций в течение 1‑го 
года.
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Фото 2. Пациент М. с распространенным псориазом до начала терапии

Результаты терапии. На фоне терапии нетакимабом 
уже после 4‑й недели от начала лечения отмечена поло‑
жительная динамика, сопровождающаяся частичным ре‑
грессом псориатических бляшек. Свежие псориатические 
элементы отсутствовали. Это позволило продолжить 
лечение в режиме индуктивной терапии нетакимабом 
в дозе 120 мг в виде подкожных инъекций 1 раз в месяц. 
Через 24 недель (3 мес.) от начала лечения отмечалось 
продолжение значительного регресса клинических про‑
явлений с сохранением очагов гиперпигментации в ме‑
стах бывших высыпаний, что позволило перейти на под‑
держивающую терапию. Через 6 мес. от начала лечения 
наступила к полная ремиссия: кожа в/ч головы, тулови‑
ща и конечностей очистились от высыпаний (фото 3). 
Лечение нетакимабом прекращено. В течение последую‑
щих 2,5 лет наблюдения сохранялась полная ремиссия: 
кожные покровы были свободны от высыпаний, свиде‑
тельствующая о устойчивой ремисси заболевания.

Фото. 3. Пациент М. с распространенным псориазом через 6 мес.  
от начала лечения терапии нетакимабом

Показатели индекса тяжести псориаза у наблюдаемо‑
го больного негативировались соответственно регрессу 
клинических проявлений от начала терапии нетакима‑
бом. На 14‑й недели (3 мес.) от начала лечения они суще‑
ственно снизились: BSA с 45% до 15%; — PASI с 45 до 10 
баллов, а через 24 недели (6 мес) полностью невелиро‑
вали до «0».

Прказатель DLQI до лечения у данного пациента со‑
ставлял 17 баллов, что отражало очень сильное влияние 
кожного заболевания на качество жизни больного, как 
и у выше описанного пациента в клиничеческом случае 
№ 1. После этапа идукционной терапии (14 нед.) данный 
показатель составил 4 баллов, а после 24 нед. (6 мес.) 
стал равен «0». Что свидетельствует о купировании не‑
гативного влияния заболевания на жизнь пациента. 
Данные показателей представлены подробно в табл. 6.

Таблица 6 
Динамика показателей индексов тяжести псориаза 

на фоне лечения ГИБП

Индекс До терапии После индукции 
(14 нед. терапии)

После 6 мес. 
терапии

BSA 45% 15% 0%

PASI 27 10 0

DLQI 17 4 0

Курс лечения нетакимабом составил 6 мес. Паци‑
ент наблюдается в клинике в течение последующих 
2,5 года. Рецидива заболевания за этот период не было. 
Лабораторный контроль в течение первого месяца тера‑
пии проводился 1 раз в 7 дней, далее 1 р./мес. В клини‑
ческом анализе крови отклонений не выявлено. Резуль‑
таты биохимического анализа крови и клинического 
анализа мочи — без отрицательной динамики, показате‑
ли стабильны.

Таким образом, данное клиническое наблюдение сви‑
детельствует о высокой эффективности нетакимаба 
в лечении у пациента среднетяжелого псориаза с пора‑
жением кожи в/ч головы.

 Заключение
Представленные клинические случи показали высо‑

кую терапевтическую эффективность нетакимаба в ле‑
чении распространенного псориаза среднетяжелой фор‑
мы с поражением кожи в/ч головы и ногтевых пластин. 
Достигнута быстрая ремиссия патологического процесса 
с сохранением стабильной нормализации всех показате‑
лей индексов тяжести псориаза: PASI, ВSA, PGA и DLQI. 
Лечение переносилось хорошо, нежелательных явлений 
в течение терапии не выявлено. 

 Выводы
Терапия нетакимабом среднетяжелых форм псориаза 

показала высокую эффективность, значимое улучшение 
качества жизни пациентов и благоприятный профиль 
безопасности. Результаты данных клинических наблю‑
дений свидетельствуют о возможности контролировать 
развитие и течение резистентных к терапии тяжелых 
форм псориаза кожи так и псориаз ногтей, являющщий‑
ся предиктором развития псориатического артрита.

 Литература
1. Адаскевич В.П. Диагностические индексы в дерматологии. М.: из‑

дательство Панфилова; БИНОМ. 2014. С. 221.
2. Алымкулов Д.А., Симоненко Т.С., Алымкулов Р.Д. Физиотерапия  

и курортология: учебник. Бишкек: Изд‑во КРСУ, 2005. C. 251.
3. Асхаков М.С. Генетический фактор в развитии дерматозов // 

Вестник молодого ученого. 2013. Т. 4. № 2. С. 59–60
4. Бакулев А.Л. Селективное внутриклеточное ингибирование сиг‑

нальных путей – новое направление системной терапии больных псо‑
риазом // Вестник дерматологии и венерологии. 2016. № 5. С 55–62.



ДЕРМАТОВЕНЕРОЛОГИЯDermatovenerology

29

5. Круглова Л.С., Федоров Д.В., Стенько А.Г. и др. Актуальные реко‑
мендации по применению многокомпонентного препарата в дермато‑
логии // Медицинский алфавит. Общество с ограниченной ответствен‑
ностью Альфмед. Т. 2. 2019. С. 67–72.

6. Баткаев Э.А. Псориаз: избранные лекции по дерматовенероло‑
гии. Т. 1.  М.: РМАПО, 2007. 205 с.

7. Баткаева Н.В., Баткаев Э.А., Гитинова М.М. Сравнительная оцен‑
ка дерматологического индекса качества жизни у больных хрониче‑
скими воспалительными дерматозами // Русский медицинский жур‑
нал. Дерматология. 2018. № 8. С. 68–71.

8. Боткина А.С., Короткий Н.Г., Короткий В.Н. Таргетная терапия 
псориатической болезни // Клиническая дерматология и венерология. 
2018. Т. 17. № 4. С. 18–29.

9. Волнухин В.А., Самсонов В.А., Кравцова И.В. и др. Эффективность 
лечения больных псориазом ПУВА‑ваннами // Вестник дерматологии 
и венерологии 2006. № 5. С. 56–61. 

10. Госсек Л., Смолен Ю. С., Годжу‑Виала С. и др. Рекомендации ев‑
ропейской лиги борьбы с ревматизмом по лечению псориатического 
артрита с помощью фармакологической терапии // Ревматоидный ар‑
трит. 2012. Т. 71. С. 4–12.

11. Заславский Д.В., Чупров И.Н., Сыдико А.А. и др. Онихомикоз: осо‑
бенности наружной терапии // Вестник дерматологии и венерологии. 
2016. № 5. С. 90–95.

12. Дворянкова Е.В., Корсунская И., Соркина И. Метаболический син‑
дром и псориаз // Врач. 2018. Т. 29. № 7. С. 30–32. 

13. Дерматовенерология. Национальное руководство / под ред.  
Ю.К. Скрипкина, Ю.С. Бутова, О.Л. Иванова. М.: ГЭОТАР‑Медиа, 2014. 1024 с.

14. Дремин В.В., Козлов И.О., Жеребцов Е.А. Возможности лазерной 
допплеровоской флоуметрии в оценке состояния микрогемолимфо‑
циркуляции // Регионарное кровообращение и микроциркуляция. 
2017. 16(4). С. 42–49.

15. Катунина О.Р., Резайкина А.В. Провоспалительные цитокины 
ИЛ‑1 и ФНО‑альфа в очагах пораженной кожи больных псориазом // 
Вест. дерматологии и венерологии. 2011. № 4. С. 25–28.

16. Круглова Л.С., Федоров Д.В., Стенько А.Г. и др. Актуальные реко‑
мендации по применению многокомпонентного препарата в дермато‑
логии // Медицинский алфавит. Общество с ограниченной ответствен‑
ностью Альфмед. Т. 2. 2019. С. 67–72.

17. Кубанов А.А., Свищенко С.И. Персонализация антицитокиновой 
терапии больных псориазом // Вестник дерматологии и венерологии. 
2015. № 1. С. 54–61.

18. Клинические рекомендации «Псориаз» МЗ РФ, 2020.
19. Патрушев А.В., Самцов А.В., Никитин В.Ю. и др. Влияние очагов 

хронической инфекции на иммунный статус больных псориазом // 
Вестник дерматологии и венерологии. 2019. № 3. С. 16–24. 

20. Райх К., Нестле Ф.О., Папп К. и др. Исследователи ЭКСПРЕСС‑ис‑
следования. Индукционная и поддерживающая терапия инфликсима‑
бом при псориазе средней и тяжелой степени тяжести: фаза III, много‑
центровое двойное слепое исследование // Ланцет. 2005. 366(9494).  
С. 1367–1374.

21. Райх К., Берден А.Д., Итон Дж.Н. и др. Эффективность биологи‑
ческих препаратов при лечении псориаза средней и тяжелой степени: 
сетевой мета‑анализ рандомизированных контролируемых исследова‑
ний // Br J Dermatol. 2012. 166(1). С. 179–188.

22. Оценка технологии NICE, псориаз – устекинумаб (TA180). Усте‑
кинумаб для лечения взрослых с псориазом средней и тяжелой степе‑
ни (дата обращения: январь 2010 г.). URL: http://www. nice. org. / uk/
nicemedia/pdf/TA180Guidance.pdf.

23. Мровиец У., де Йонг Эм, Крагбалле К. и др. Консенсусный отчет о 
надлежащей оптимизации лечения и переходе от лечения бляшечно‑
го псориаза средней к тяжелой степени // J Eur Acad Dermatol Venerol. 
2013. 168(4). С. 825–836. URL: https://doi.org/10.1111/jdv.12118.

24. Синьорович Дж.Е., Беттс К.А., Ян Ю.С. и др. Сравнительная эффек‑
тивность биологических методов лечения псориаза средней и тяжелой 
степени тяжести: сетевой метаанализ с поправкой на различия в отве‑

тах контрольных групп в перекрестных исследованиях // Br J Dermatol. 
2014. 172(2). С. 504–512. URL: https://doi.org/10.1111/bjd.13437.

25. Саввина Н.А., Слепцова Н.П., Стешенко И.Г. Опыт применения от‑
ечественного ингибитора IL‑17A (anti‑IL‑17A) в терапии среднетяже‑
лого псориаза // Вестник дерматологии и венерологии. 2020. С. 21–23.

26. Скрипкин Ю.К., Бутов Ю.С., Иванов О.Л. Дерматовенерология: на‑
циональное руководство. Краткое издание. М., 2013. 1021 с.

27. Симачева Е.А. Пустулезный псориаз Цумбуша // Молодежь XXI 
века: шаг в будущее Материалы XIX региональной научно‑практиче‑
ской конференции: в 3 т. 2018. С. 320–321.

28. Чеботарев В.В., Асхаков М.С. Дермотовенерология: учебник. М.: 
ГЭОТАР‑Медиа, 2016. 680 с.

29. Al‑Janabi A., Jabbar‑Lopez Z.K., Griffiths C.E.M. et al. Risankizumab 
vs. Ustekinumab for Plaque Psoriasis. A Critical Appraisal // Br J Dermatol. 
2019. Vol. 180. Pp. 1348–1351.

30. Albanesi C., Madonna S., Gisondi P. et al. The Interplay between 
Keratinocytes and Immune Cells in the Pathogenesis of Psoriasis // Front 
Immunol. 2018. No. 9. P. 1549.

31. Blauvelt A., Reich K., Tsai T.F. et al. Secukinumab is superior to 
ustekinumab in clearing skin of subjects with moderate‑to‑severe plaque 
psoriasis up to 1 year: results from the CLEAR study // J Am Acad Dermatol. 
2017. Vol. 76. Pp. 60–69.

32. Blauvelt A., Chiricozzi A. The Immunologic Role of IL‑17 in Psoriasis 
and Psoriatic Arthritis Pathogenesis Clin // Rev Allerg Immunol. 2018.  
Vol. 55. Pp. 379.

33. Book of Dermatology. Wiley‑Blackwell; 2016.
34. Boutet M.‑A., Nerviani A., Pitzalis C. IL‑36, IL‑37, and IL‑38 Cytokines in 

Skin and Joint Inflammation: A Comprehensive Review of Their Therapeutic 
Potential // Int J Mol Sci. 2019. Vol. 20(6). Pp.1257.

35. Brown D.W., Baker B.S., Ovigne J.M. Skin CD4+ T cells produce 
interferon‑gamma in vitro in response to streptococcal antigens in chronic 
plaque psoriasis // J Invest Dermatol. 2000. Vol. 114. Pp. 576–580.

36. Coimbra S., Catarino C., Santos‑Silva A. The triad psoriasis‑obesity‑
adipokine profile // J Eur Acad Dermatol Venereol. 2016. 30 (11). Pp. 1876–
85.

37. De Jesús‑Gil C., Ruiz‑Romeu C., Ferran M. et al. CLA+ T Cell Response to 
Microbes in Psoriasis // Front Immunol. 2018. Vol. 9. P. 1488.

38. Ferran M., Galván A.B., Rincón C. et al. Streptococcus induces 
circulating CLA(+) memory T‑cell‑dependent epidermal cell activation in 
psoriasis // J Invest Dermatol. 2013. Vol. 133. Pp. 999–1007.

39. Gaitanis G., Mayser P., Bassukas I.D. Skin diseases associated with 
Malassezia yeasts: facts and controversies // Clin Dermatol. 2013. 31 (4).  
Pp. 455–463.

40. Guttman‑Yassky E., Nograles K.E., Krueger J. Contrasting pathogenesis 
of atopic dermatitis and psoriasis‑Part II: Immune cell subsets and theapeutic 
con // J. Allergy Clin Immunol. 2011. Vol. 127. Pp. 1420–1432.

41. Zhukov A.S., Khairutdinov V.R., Samtsov A.V. The effect of netakimab 
therapy on the life quality of patients with plaque psoriasis // Jeffektivnaja 
farmakoterapija. 2019. 15(35). Pp. 8‑12 (In Russ.).

42. Johnston A., Fritz Y., Dawes S.M. et al. Keratinocyte overexpression 
of IL‑17C promotes psoriasiform skin inflammation // J Immunol. 2013.  
Vol. 190. Pp. 2252–62.

43. Jiaravuthisan M.M., Sasseville D., Vender R.B. et al. Psoriasis of the 
nail: anatomy, pathology, clinical presentation, and a review of the literature 
on therapy // J Am Acad Dermatol. 2007. Vol. 57. Pp. 1–27. DOI: 10.1016/j.
jaad.2005.07.073.

44. Johnston A., Fritz Y., Dawes S.M. et al. Keratinocyte overexpression 
of IL‑17C promotes psoriasiform skin inflammation // J Immunol. 2013.  
Vol. 190. Pp. 2252–62.

45. Kubanov A.A., Bakulev A.L., Samtsov A.V. et al. Netakimab — new il 
inhibitor: 12‑week results of phase iii clinical study bcd‑085‑7/planeta in 
patients with moderate‑to‑severe plaque psoriasis // Vestnik dermatologii 
i venerologii. 2019. 95(2). Pp. 15–28 (In Russ.).

46. Монтелеоне Г., Паллоне Ф., Макдональд Т.Т. и др. Псориаз: от па‑
тогенеза к новым терапевтическим подходам // Клиническая наука 
(Lond). 2011. 120(1). С. 1–11. URL: https://doi.org/10.1042/cs20100163.



ДЕРМАТОВЕНЕРОЛОГИЯ Dermatovenerology

30

47. Langan E.A., Griffiths C.E.M., Solbach W. et al. The role of the 
microbiome in psoriasis: moving from disease description to treatment 
selection? // Br J Dermatol. 2018. Vol. 178. Pp. 1020–07.

48. Mashiko S., Bouguermouh S., Rubio M. Et al. Human mast cells are 
major IL‑22 producers in patients with psoriasis and atopic dermatitis //  
J Allergy Clin Immunol. 2015. Vol. 136. Pp. 351–359.

49. Michalek I.M., Loring B., John S.M. A systematic review of worldwide 
epidemiology of psoriasis //Journal of the European Academy of Dermatology 
and Venereology. 2017. Vol. 31. No. 2. Pp. 205–212.

50. Nast A., Spuls P., Van der Kraaij G. et al. European S3‑Guideline 
on the Systemic Treatment of Psoriasis vulgaris Update Apremilast and 
Secukinumab. EDF Guidelines // J Eur Acad Dermatol Venereol. 2017. Vol. 
31. Pp. 1951–63.

51. Pedrosa A.F., Lisboa C., Gonsalves Rodrigues A.  Malassezia infections: 
a medical conundrum // J Am Acad Dermatol. 2014. 71 (1). Pp. 170–176.

52. Ruiz‑Romeu E., Ferran M., Sagristà M. et al. Streptococcus pyogenes‑
induced cutaneous lymphocyte antigen‑positive T cell‑dependent epidermal 
cell activation triggers TH17 responses in patients with guttate psoriasis //  
J Allergy Clin Immunol. 2016. Vol. 138. Pp. 491–499.

53. Richert B., Lateur N., Theunis A. et al. New tools in nail disorders // 
Semin. Cutan. Med. Surg. 2009. Vol. 28. No. 1. Pp. 44–8.

54. Samtsov A.V., Khairutdinov V.R., Bakulev A.L. et al. Efficacy and safety 
of bcd‑085, a novel interleukin‑17 inhibitor. results of phase ii clinical trial in 
patients with moderate‑to‑severe plaque psoriasis // Vestnik dermatologii i 
venerologii. 2017. No. 5. Pp. 52–63. (In Rus)

55. Santamaria‑Babi L.F. CLA(+) T cells in cutaneous diseases // Eur J 
Dermatol. 2004. Vol. 14. Pp. 13–18. 

56. Sigurdardottir S.L., Thorleifsdottir R.H., Valdimarsson H. The association 
of sore throat and psoriasis might be explained by histologically distinctive 
tonsils and increased expression of skin‑homing molecules by tonsil T cells // 
Clin Exp Immunol. 2013. Vol. 174. Pp. 139–51. 

57. Takeshita J., Grewal S., Langan S.M. et al. Psoriasis and comorbid 
diseases: Implications for management // J Am Acad Dermatol 2017. 76(3). 
Pp. 393–403.

58. Zhang Z., Fan W., Yang G. et al. Risk of tuberculosis in patients treated 
with TNF‑a antagonists: a systematic review and metaanalysis of randomised 
controlled trials // BMJ. 2017. Vol. 7. P. e012567.

59. Zákostelská Z. et al. Intestinal microbiota promotes psoriasis‑like skin 
inflammation by enhancing Th17 response // PloS one. 2016. Т. 11. No. 7.  
P. 0159539.



ДЕРМАТОВЕНЕРОЛОГИЯDermatovenerology

31

Изучение патоморфологии лепры в России (ХIХ–ХХ вв.)

Л.В. Белова

Российский университет дружбы народов им. Патриса Лумумбы, 
Москва, Россия

РЕЗЮМЕ
Цель исследования: проанализировать малоизвестные вопросы изучения патоморфологии лепры в России (ХIХ–ХХ вв.).
Материалы и методы. Изучение научных трудов и докладов, изданий периодической печати, воспоминаний совре‑
менников. Представлены редкие фотографии.
Обсуждение. Восполнен пробел в историко‑ медицинской литературе. Показаны актуальность и крайняя важность 
исследований в связи с наличием лепры в России (ХIХ–ХХвв.). Проведен анализ научных разработок российских лепроло‑
гов и дерматологов, патологоанатомов, патогистологов в области изучения патоморфологии лепры.
Выводы. Упорный, продуктивный труд русских ученых по изучению патоморфологии лепры заслуживает высокой 
оценки, является достоянием российской медицины.
Ключевые слова: патоморфологии лепры, российские лепрологи, дерматологи, патологоанатомы, патогистологи.

ABSTRACT
Study of the pathomorphology of leprosy in Russia (XIX–XX)
L.V. Belova
Peoples’ Friendship University of Russia named after Patrice Lumumba (RUDN University), Moscow, Russia

The purpose of the study: to analyze the little‑ known questions of the study of the pathomorphology of leprosy in Russia (XIX–XX).
Materials and methods. Study of scientific works and reports, periodicals, memories of contemporaries. Presented rare photos.
Discussion. The gap in the historical and medical literature is filled. The topicality and extreme importance of research in 
connection with the presence of leprosy in Russia are shown (XIX–XXV.). The article analyses scientific developments of Russian 
leprosy and dermatologists, pathologists, pathologists in the field of the pathomorphology of leprosy.
Findings. The hard, productive work of Russian scientists in the study of the pathomorphology of leprosy is highly appreciated, 
is the property of Russian medicine.
Keywords: pathomorphology of leprosy, leprosy, dermatology, pathologists of Russia.

Исследования по патоморфологии являлись одним из 
важнейших направлений в научной и практической де‑
ятельности специалистов в области российской лепро‑
логии ХIХ–ХХ вв. Углубленное изучение этих аспектов 
лепры позволило получить новые знания о биологии 
возбудителя, патогенезе заболевания, совершенство‑
вать и разрабатывать новые методы диагностики, ле‑
чения и контроля его эффективности, модифицировать 
экспериментальные модели лепры.

Всю историю развития отечественных исследований 
в области патоморфологии лепры ХIХ–ХХвв. можно ус‑
ловно разделить на три периода: описание органной 
патологии, изучение лекарственного патоморфоза спец‑
ифических поражений после внедрения сульфоновых 
и других препаратов, характеристика системы монону‑
клеарных фагоцитов.

Первые патологоанатомические и патогистологи‑
ческие описания при вскрытиях умерших больных 
лепрой в России привели д. м. (1838) Григорий Пла‑
хов (1841), первый председатель общества Астрахан‑

ских врачей д. м. (1852) Ф.М. Ольдекоп (1862, 1866), 
проф. К.К. Дегио (1877), проф. Н.Д. Монастырский (1877), 
проф. Г.Н. Минх (1885), проф. Н.П. Ивановский (1889), д. м. 
В. Герлах (1890), проф. О.Р. Вой т (1891), проф. Н.Н. Внуков 
(1892, 1893), д. м. В.А. Самгин (1898), д. м. Г.М. Штальберг 
(Рига, 1904).

Опубликован труд Г. Плахова «О бугорчатой проказе 
(Elephantiasis graecorum) Вой ска Донского, именуемой на 
Дону проказою, Крымскою болезнею и Крымскою прока‑
зою» (М., 1841).

Докторские диссертации Н.Д. Монастырского (Спб., 
1877), К.К. Дегио (Дерпт, 1877) посвящены патоло‑
гической анатомии проказы, Н.Н. Внукова (Казань, 
1893) — учению о бациллах проказы (с патогистологиче‑
ским описанием препаратов), О.Р. Вой та (Юрьев, 1898) по 
патологоанатомическим исследованиям спинного моз‑
га, периферических нервов, кожных пятен при проказе, 
Г.М. Штальберга (Рига, 1904) — патологоанатомическим 
изменения головного мозга при проказе.
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Вышли статьи Ф.М. Ольдекопа по исследованию про‑
казы в Волжской дельте (ВМЖ (Военно — мед. журн.), 
1866), К.О. Козловского о проказе в Терской области 
(ВМЖ, 1869), Н.Н. Внукова об изменениях мышц и су‑
хожилий при проказе (Врач, 1892), В.А. Самгина по ау‑
топсии больного лепрой (Врач. записки, 1898).

Крупный микробиолог проф. Иван Григорьевич Сав‑
ченко (1862–1932), будучи студентом, написал в лабора‑
тории своего учителя проф. Г.Н. Минха первый научный 
труд «Изменение костей при проказе» (Рус. врач, 1887).

Ученик проф. Г.Н. Минха проф. Иван Иванович Судаке‑
вич (1859–1896) первым описал характерные измене‑
ния при лепре в ганглиозных клетках и тельцах Фатера‑ 
Пачини, обнаружил в них М. leprae (Прот. Общ. киевск. 
врачей за 1885 г. 14.12.1885), защитил докторскую дис‑
сертацию «К патологии проказы» (1888).

Выпускник (1893) Императорского Киевского Универ‑
ситета Св. Владимира, слушавший лекции проф. Г.Н. Мин‑
ха, крупный инфекционист проф. Вячеслав Карлович 
Стефанский (1867, Одесса — 1949) работал в инфекцион‑
ном отделении одесской городской больницы.

Участвуя в ликвидации вспышки чумы в Одессе, 
В.К. Стефанский обнаружил (1902) у серых крыс (пасю‑
ков) заболевание, сходное с лепрой, называл его лепро‑
подобным. Открытый ученым возбудитель болезни крыс 
M. lepraemurium вошел в литературу под названием па‑
лочки Стефанского, а лепра крыс — лепры Стефанского.

По клиническим, патоморфологическим изменениям 
в очагах поражений, M. lepraemurium сходна с M. leprae 
человека. В работе «Заболевания у крыс, вызванные кис‑
лотоустойчивой палочкой» (Рус. врач, 1902) В.К. Стефан‑
ский описал их гистопатологию.

Была издана монография В.К. Стефанского «Кислото‑
упорные бактерии. Заболевание кожи и лимфатических 
желез у крыс, сходное с проказой» (1905), защищена дис‑
сертация (1906) на эту тему. В.И. Кедровский считал изу‑
чение лепры крыс «проблемой больших перспектив» [6]. 
Открытие В.К. Стефанского вооружило исследователей 
приближенной экспериментальной моделью лепры че‑
ловека, явилось новым стимулом к дальнейшим поискам.

Приват‑ доцент (1908) Новороссийского Университе‑
та, В.К. Стефанский организовал кафедру инфекционных 
болезней (1921) Одесского МИ. Сотрудники равнялись 
на Стефанского, человека поразительной скромности 
и редкой дисциплины. Как клиницист, отличался нова‑
торством, как исследователю, ему была свой ственна са‑
моотверженность. Так, в опыте на себе в течение 2,5 ме‑
сяцев опроверг представления о роли клопов в передаче 
возвратного тифа.

Крупнейший специалист в области патоморфологии 
лепры, экспериментальной лепрологии д. м.(1896), проф.
(1916), зав. (1916–1923) кафедрой патологической ана‑
томии I, затем (1924–1931) II МГУ проф. Василий Ивано‑
вич Кедровский (1865–1937) был неутомимым исследо‑
вателем.

Мировую известность как патогистологу принесла 
ученому работа «К гистологии проказы» (1911). В.И. Ке‑
дровский показал ошибочность мнений некоторых ав‑
торов. Так, Gerhard Henrik Armauer Hansen (1841–1912), 

Albert Ludwig Neisser (1855–1916) и другие считали, что 
туберкулоидные проявления не свой ственны лепре.

Проф. В.И. Кедровский (1865–1937)\

«…Дальнейшие исследования разрушат эту…произ‑
вольную гипотезу», «Учение Hansen’a о том, что там, где 
гигантские клетки и творожистое перерождение, не мо‑
жет быть и речи о проказе, — должно быть признано не‑
состоятельным. Возможность присутствия в лепрозных 
поражениях типичных гигантских клеток Langhans’a не‑
сомненна» — справедливо писал по этому поводу В.И. Ке‑
дровский [6].

Была представлена четкая клинико‑ гистологическая 
характеристика туберкулоидной лепры, впервые в ми‑
ровой литературе дано классическое описание случая 
трансформации туберкулоидной лепры в лепроматоз‑
ную с прекрасно выполненной гистологической доку‑
ментацией.

В капитальном труде «Экспериментальные исследо‑
вания по вопросу о прививаемости проказы животным» 
(1911) В.И. Кедровский привел патогистологическую 
картину мягкой оболочки спинного мозга кроликов по‑
сле введения материала из лепромы больного.

На Совещании по бактериологии, эпидемиологии 
и проказе (Спб., 3–9.01. 1911), созванном по решению 
XI Пироговского съезда (1910), В.И. Кедровский по на‑
стойчивому требованию проф. О.В. Петерсена выступил 
с докладом и демонстрацией выдвинутых им положений.

На ХII Пироговском съезде (М., 1913) проф. В.В. Ива‑
нов отметил, что при перевивании микобактерий ле‑
пры от животного к животному (свинкам, кроликам, 
белым мышам) ему не удалось получить таких гистоло‑
гически сходных с лепрой изменений. В ходе дискуссии 
И.И. Гюберт высказал мнение о том, что лепра может 
быть свой ственна только человеку, а опыты В.И. Ке‑
дровского не отвечали в полной мере требованиям бак‑
териологии.

Действительно, результаты первых опытов В.И. Ке‑
дровского по получению лепроподобных поражений 
у животных в дальнейшем ни автор, ни другие ученые 
не могли повторить. И тем не менее эти опыты вызвали 
небывалый подъем интереса к последующим экспери‑
ментам [1].
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На ХII Пироговском съезде (М., 1913) В.А. Меркурье‑
вым (Харьков) был прочитан доклад «К вопросу о при‑
виваемости проказы животным», сопровождавшийся 
демонстрацией рисунков и цветных диапозитивов, изго‑
товленных с препаратов докладчика патологоанатомом 
проф. М.Н. Никифоровым.

В «Воспоминаниях микробиолога» (М., 1991) друг 
В.И. Кедровского, крупный ученый проф. А.А. Владими‑
ров (1862–1944), зав. отделом Института эксперимен‑
тальной медицины, писал: «Недоверие к своим опытам 
Кедровский переносил очень болезненно, он делался все 
более замкнутым, но его исследовательская энергия не 
была сломлена…Друзей у него было мало. Прямота ха‑
рактера при сухости обращения с товарищами, резкость 
в дискуссиях, обидчивость, кажущееся упрямство, педан‑
тизм в работе и в общении с учениками — все это при‑
крывало прекрасную, отзывчивую душу этого способ‑
нейшего честного человека и ученого» [1].

Представленные на Всероссийскую гигиеническую 
выставку (1913) работы В.И. Кедровского были отмече‑
ны золотой медалью. В.В. Иванов, А.В. Лихачев (1922), 
А.П. Иордан, М.Б. Кроль (1922) описали больных лепрой 
c гистологическим подтверждением.

На III Международном конгрессе по борьбе с проказой 
(Страсбург, 28–31.07.1923) делегат проф. В.В. Иванов (со‑
вместно с В.И. Кедровским) выступил с докладом «О бак‑
териологии и экспериментальной патологии проказы». 
В.И. Кедровский (1926, 1927) сообщил новые данные об 
изменчивости морфологии возбудителя лепры.

Гистопатологии пораженной лепрой гортани посвя‑
щены исследования Р. Соколовского (1923), верхних ды‑
хательных путей — Р. Соколовского (1928), И.И. Лукова 
(1929). Патологическую анатомию нервной системы при 
лепре изучали Н.Н. Пятницкий, Р.А. Шахнович (1928), ги‑
стопатологию тканей лепром — крупный дерматовене‑
ролог проф. А.А. Боголепов (1874–1941).

Докторскую диссертацию «К учению о гистологиче‑
ских изменениях в коже при проказе и о гистогенезе ле‑
промы» подготовил (1928) и защитил (1929) в Азербайд‑
жанском университете Мелик‑ Бек К. Султанов (1928, 
кафедра кожных и венерических болезней, Институт па‑
тологической анатомии Аз ГУ).

Много работал в области генеза лепрозных клеток, 
подтвердил происхождение лепрозных клеток не толь‑
ко из гистиоцитов, но и из эндотелия кожных капилля‑
ров. М.К. Султанов отметил дегенеративное состояние 
лепрозных клеток, обнаружил микобактерии лепры 
и лепроматозные инфильтраты в видимо неизмененной 
коже.

Большой вклад внес в изучение патогистологии ле‑
пры один из ведущих патологоанатомов России, ученик 
акад. А.И. Абрикосова, проф. Павел Павлович Движков 
(1898–1966). В то время был ассистентом кафедры пато‑
логической анатомии I МГУ и одновременно возглавлял 
отделение патологической анатомии Московского ин‑
ститута инфекционных болезней им. И.И. Мечникова.

Как взаимодействие сапрофитного микроорганизма 
и ретикуло‑ эндотелиальной системы (РЭС) рассматри‑
вал лепру П.П. Движков (1929), указывая на «преоблада‑

ние факторов более количественного, чем качественно‑
го порядка» [3].

По П.П. Движкову (1929) на внедрение микобактерий 
лепры организм реагирует появлением лепрозной тка‑
ни: «сущность процесса заключается в хронической ги‑
перплазии ретикуло‑ эндотелиального аппарата, вызы‑
ваемой непрерывным поглощением лепрозных палочек 
и стоящей ближе всего к так называемой раздражитель‑
ной гиперплазии этой системы». «…клеточный состав 
новой ткани прост — одни лепрозные клетки» — так ха‑
рактеризовал лепрозный процесс П.П. Движков [3].

Патологические изменения в спинном мозге при ле‑
пре П.П. Движков (1929) считал дегенеративными, опи‑
сал изменения костного мозга, желудочно‑ кишечного 
тракта при лепре.

Крупный патологоанатом, микробиолог, лепролог, 
выпускник (1895) Дерптского университета, д. м. (1898) 
проф. Георгий Степанович Кулеша (1866–1930) был 
приват‑ доцентом (1911–1915) кафедры (зав. – проф. 
Д.К. Заболотный) микробиологии Женского МИ, зав. 
(1916–1923) кафедрой патологической анатомии Госу‑
дарственного института медицинских знаний (ГИМЗ) 
(с 1930 г. — II Ленинградский МИ), зав. (1923–1926) Се‑
вастопольским Бактериологическим институтом и кафе‑
дрой патологической анатомии Крымского университета 
(Симферополь), зав. (1926–1930) кафедрой патологиче‑
ской анатомии и директором (ректором) Кубанского МИ 
(Краснодар).

К изучению лепры привлек сотрудников кафедры па‑
тологической анатомии и других. Работая в очаге лепры 
на Кубани, проф. Г.С. Кулеша упорно занимался изучени‑
ем ее патологической анатомии. Вопросы патологии ле‑
пры изложены в «Записках лекций профессора Г.С. Куле‑
ша по общей части патологической анатомии, читанных 
студентам Кубанского ГМИ в 1927–28 академическом 
году. Сост. студент‑ медик С.И. Щитов» (Краснодар, 1928). 
В объемистом «Курсе патологической анатомии» Г.С. Ку‑
леша (М.‑Л., 1930), состоящем из 1‑й (584с.) и 2‑й (624с.) 
частей, лепре посвящены специальные разделы.

Впервые в отечественной литературе доцент (1932) 
Кубанского МИ Г.П. Милаш описал (1934) изменение 
эластической ткани при лепре. Из Краснодарского 
экспериментально‑ клинического лепрозория (ЭКЛ) вы‑
шло около 30‑и научных работ: С.В. Очаповского (1929, 
1931), А.В. Россова, Ждан‑ Пушкина и др.

Зав. (1938–1948) кафедрой кожных и венерических 
болезней Курского МИ, проф. Александр Александрович 
Штейн (1895–1971), в докторской диссертации «Обостре‑
ние лепрозного процесса кожной проказы» (ЦИУВ, 1939) 
детально рассмотрел гистопатологию лепры, в том чис‑
ле различные изменений клеток РЭС, связи липоидных 
включений в лепрозных клетках с наличием в них мико‑
бактерий лепры.

В глубоких слоях клинически неизмененной кожи 
А.А. Штейн нашел (1939) вокруг сосудов инфильтраты 
такого же состава, как в лепромах с пенистыми клетка‑
ми и возбудителями лепры. А.А. Штейн, А.А. Вишневский 
(1939) описали казеозные изменения в нервах при ле‑
пре. Вышла статья А.А. Штейна (1939) по морфологии 
обострений лепрозного процесса [14].
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Проф. А.А. Штейн (1895–1971)

Первым патологоанатомом в Астраханском лепрозо‑
рии была (1932–1936) ассистент кафедры патологиче‑
ской анатомии Астраханского МИ Н.И. Ермакова, истин‑
ный ученый и доброжелательный человек. Подготовила 
(1935) и защитила кандидатскую диссертацию «Патоло‑
гическая анатомия и гистология туберозной и нервной 
форм проказы» (Астраханский МИ, 1936).

При гистологическом исследовании Н.И. Ермакова 
находила глыбки коричневато‑ бурого пигмента гемоси‑
дерина. А пенистые клетки, даже неокрашенные, имели 
буроватый или коричневатый цвет.

Микрохимическая реакция на железо в срезах из кожи 
давала везде положительный результат, причем все 
пенистые клетки и клетки с вакуолями содержали ге‑
мосидерин. Его наличие в лепрозных клетках впервые 
в мировой литературе описала Н.И. Ермакова (1935), 
предложила окраску на кровяной пигмент (окраска по 
Ермаковой) (1935).

Было детально изучено состояние ретикуло‑ 
эндотелиальной системы (РЭС) при лепре. Н.И. Ермакова 
отметила, что «системой организма, в которой локализу‑
ется лепрозный процесс, является мезенхима», т. е. реак‑
ция на лепрозного возбудителя протекает в РЭС [4].

В секторе по борьбе с проказой (1932) (с 1927 г. — от‑
деление) при Тропическом институте в начале 1930‑х 
гг. была создана патологоанатомическая лаборатория. 
На работу поступили аспирант Н.А. Иванова (1931), на‑
учный сотрудник к. м. н. Н.И. Ермакова (1936) и др. Проф. 
В.К. Стефанский до конца жизни поддерживал связь 
с сектором.

Зав. (1937–1953) лепрозным сектором института 
(с 1954 г. — отдела ЦКВИ) Н.М. Балуев выделил Н.И. Ерма‑
ковой с ее двумя сыновьями одну комнату при секторе. 
Н.И. Ермакова очень дорожила своим рабочим местом, 
позже получила квартиру.

Сравнивая гистологическую картину нервной формы 
лепры с туберозной, Н.И. Ермакова наблюдала в них су‑
щественные отличия. Показала (1935, 1939) поражение 
всего организма при лепре. Защитила докторскую дис‑
сертацию «Гистопатология нервной системы при прока‑
зе» (М., 1947).

Исследовала материал, взятый у больных клиниче‑
ского отделения сектора (отдела) и Загорской лепрозной 
клиники, к. м. н. (1939) патогистолог Наталья Алексеевна 

Иванова (ок.1910–1998). Бездетная, всю энергию вкла‑
дывала в общественную работу. По характеру волевая, 
принципиальная, властная. Как член КПСС, секретарь 
парткома, была вторым руководящим лицом в отделе 
после Н.М. Балуева, а к 1960 г., с началом его длительной 
болезни, фактически руководила отделом.

Большие разногласия у Н.А. Ивановой были с Н.И. Ер‑
маковой, имевшей более высокий уровень научных ра‑
бот, но в анкете пункт «находилась на оккупированной 
территории» (в Верхне‑ Кубанском лепрозории).

Многочисленным проверкам в 1950‑х гг. Н.И. Ермакова 
подвергалась по поводу толерантности к ней и больным 
Верхне‑ Кубанского лепрозория со стороны фашистов, 
когда медикам удалось убедить захватчиков не трогать 
больных. Нацисты якобы даже угощали больных шоко‑
ладом, тогда как больные Украинского лепрозория (Чер‑
кассы) были убиты [1].

По данным зав. Холмским лепрозорием Александра 
Константиновича Булкина (1882–1954) (1929) лепрозо‑
рий нуждался в переводе в другое место по причине вы‑
раженной изолированности, проблем с водоснабжением, 
отсутствием дороги и др. И тем не менее, в то тяжелей‑
шее, голодное время А.К. Булкин оборудовал там патоги‑
стологическую лабораторию (08.1920).

Представитель научной школы проф. А.А. Боголепо‑
ва, сын политического ссыльного А.К. Булкин родился 
в Сибири. Работал в Сибирском ГИДУВ (Томск), был зав. 
(1920–1924) Вилюйским и врачом Средне‑ Колымского 
лепрозория Якутской АССР.

Вилюйский лепрозорий (5.12.1892) был построен на 
пожертвования, собранные отважной путешественни‑
цей и защитницей больных лепрой, английской сестрой 
милосердия мисс Кэт Марсдэн, на лошадях прибывшей 
10.06.1891 г. в Вилюйск.

Сотрудники лепрозного отдела вспоминали об 
А.К. Булкине с большим уважением как об ученом‑ 
экспериментаторе и с большим сочувствием в связи 
с трагической гибелью в последние дни Великой Отече‑
ственной вой ны его сына.

По рассказам лаборантов отдела последние годы жиз‑
ни А.К. Булкина и его семьи прошли под знаком глубокой 
обиды на Н.А. Иванову. По воспоминаниям В.К. Стеклов‑
ского, А.К. Булкин приезжал в Загорскую лепрозную 
клинику за материалом от больных в 1951–1954 гг. В по‑
следний приезд произошел инфаркт миокарда. К нему 
вызвали врачей из медсанчасти г. Краснозаводска, но 
спасти не удалось.

Дочь А.К. Булкина жила в Москве с детьми в тяже‑
лых материальных условиях, поэтому все расходы на 
похороны взяла на себя Загорская лепрозная клиника. 
Сам А.К. Булкин мечтал, выйдя на пенсию, жить в Загор‑
ской лепрозной клинике. Похоронен на кладбище боль‑
ных лепрой, сохранился памятник [1].

Выпускница (1925) Астраханского МИ Лариса Ива‑
новна Косолапкина (1904 —?) поступила на работу 
в Астраханский лепрозорий, где заведовала клинико‑ 
диагностической и патоморфологической лаборатория‑
ми, выполняла (1936–1952) работу прозектора.

В здоровой на вид коже предплечья больного Л.И. Косо‑
лапкина (1930) определила гистологическое подтверж‑
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дение лепры. Кандидатскую диссертацию «К гистопато‑
логии лепрозных поражений» (Астрахань, Саратовский 
МИ, 1943) Л.И. Косолапкина подготовила (1939) под ру‑
ководством И.Н. Переводчикова.

Проф. Л.И. Косолапкина (1904–?)

Были описаны особенности поражений различных ор‑
ганов и систем при лепре. На первом месте по степени по‑
ражения стояла кожа, затем подкожные лимфатические 
узлы, слизистые рта, верхних дыхательных путей. Л.И. Ко‑
солапкина защитила докторскую диссертацию «Аргиро‑
фильное вещество при лепре» (Ростов‑н/Дон, 1955).

Описала гистопатологические изменения в лепроз‑
ных поражениях при лечении больных сульфонами 
(1957) [7]. Проф. (1962) Л.И. Косолапкина была депута‑
том Астраханского городского совета трудящихся, всег‑
да деятельной, и, по воспоминаниям современников, 
нарядной, общительной, прожила долгую жизнь в более 
восьмидесяти лет.

За создание НИИ по изучению лепры (НИИЛ) на базе 
Астраханского клинического лепрозория выступала 
инициативная группа лепрологов, в которую вошла 
Л.И. Косолапкина.

В письме от 15.04.1947 г. к зампредседателя Совмина 
СССР К.Е. Ворошилову без упоминания фамилии Н.М. Ба‑
луева его работа критиковалась, а якобы успешный но‑
вый метод лечения препаратом РД (Ростов‑ Дон) проф. 
Н.А. Торсуева поддерживался.

Против создания НИИЛ в Астрахани выступил Н.М. Ба‑
луев, предложил объединить лепрозный сектор с За‑
горской лепрозной клиникой и переименовать в Цен‑
тральную экспериментально‑ клиническую лепрозную 
лабораторию («Лепрозный центр») МЗ СССР.

И  все‑таки Всесоюзный НИИЛ (20.02.1948) по изучению 
лепры был открыт в Астрахани. Директором назначили 
доцента Н.Ф. Павлова (1896–1964), автора интересных ра‑
бот по лепре. «Феномен воспламенения и отека» Н.Ф. Пав‑
лова (1949) был признан лепрологами всего мира.

Ранее претендовавший на должность зав. лепрозным 
сектором, из‑за трений с Н.М. Балуевым, интеллигент‑
ный, эрудированный, амбициозный Н.Ф. Павлов вынуж‑
ден был уволиться. Был (1937–1948) ассистентом, до‑
центом I ММИ, читал курс лепрологии в ЦИУВ. Однако 
с должности директора (1948–1950) НИИЛ Н.Ф. Павлов 
был снят, в этом принял участие Н.М. Балуев.

В лепрологии 1940–1960‑х гг. существовали две боров‑
шиеся за лидерство группы, находившиеся в резкой кон‑
фронтации. Во главе одной стоял член КПСС (1937), глав‑
ный лепролог СССР, к. м. н. Николай Михайлович Балуев 
(1900–1967), а другой — крупнейший дерматовенеролог, 
главный лепролог РСФСР, проф. Николай Александрович 
Торсуев (1902–1978) [1].

Сотрудники НИИЛ.  
I ряд: 2я слева – к.м.н. Л.М. Чернышева (1927 – 2005), 2я справа – Р.Г. Терещенко, 1932 г.р.   

II ряд: 3й слева – проф. Ф.Е. Вишневецкий (19281992). Астрахань. 1980е гг. Публикуется впервые
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Проф. Н.А. Торсуев (1902–1978) дома

Большинство лепрологов заслуженно уважали 
Н.М. Балуева как очень компетентного специалиста, мно‑
го сделавшего для противолепрозной службы. Высокого 
мнения о нем были В.К. Стекловский, считавший Н.М. Ба‑
луева своим учителем, В.Ф. Шубин. По воспоминаниям 
В.К. Стекловского, Н.М. Балуев отличался напористо‑
стью в достижении поставленной цели. По инициативе 
Н.М. Балуева в СССР разрабатывались патогистологиче‑
ские показатели для выписки больных на амбулаторное 
лечение.

Автор свыше 800 научных работ, 24‑х монографий и 2‑х 
учебников, проф. Н.А. Торсуев возглавлял (1944–1961) 
кафедру кожных и венерических болезней Ростовского 
МИ, был главным врачом организованного им Ростовско‑
го ЭКЛ (1947). Блестящий знаток патоморфологии кожи, 
Н.А. Торсуев описал методы окраски гистологических пре‑
паратов применительно к практике врача‑ лепролога [11].

Основатель крупной научной школы, проф. Н.А. Тор‑
суев был экспертом ВОЗ по лепре, одним из редакторов 
«International Journal of Leprosy», почетным членом Ар‑
гентинской лаборатории по изучению лепры (Розарио). 
Под его руководством было выполнено и защищено 16 
докторских и 56 кандидатских диссертаций! Выступле‑
ния проф. Н.А. Торсуева всегда были артистичными, за‑
жигательными, а образ ученого в профессорской ман‑
тии — неотразимым.

Однако ученый такого масштаба, как проф. Н.А. Торсу‑
ев, не был удостоен ни звания члена — корреспондента, 
ни академика. Так как в его анкете был пункт «находился 
на оккупированной территории», не был принят в чле‑
ны КПСС, не был допущен к участию в конкурсе на долж‑
ность директора ЦКВИ.

Поразительно, но его единственная дочь Наталья 
Николаевна так и не была удостоена ученой степени. 
Защитила кандидатскую диссертацию по лепре, однако 
работа не была утверждена ВАК. Основной официальной 
причиной было названо научное руководство ее отца, 
а семейственность в те годы преследовалась.

К сожалению, большое, досадное заблуждение боль‑
шого ученого проф. Н.А. Торсуева (1947, 1949), пози‑
ционировавшего с 1940‑х гг. препарат фракции окси‑
дифтериновой кислоты РД (Ростов — Дон), открытый 
биохимиком проф. Е.М. Губаревым (1946) как действен‑
ный противолепрозный препарат, на десять лет задержа‑
ло обеспечение больных действительно эффективными, 
специфическими при лепре препаратами — сульфонами.

Проф. Е.М. Губарев и проф. Н.А. Торсуев выдвигались 
на Сталинскую премию, проф. Н.А. Торсуев уже подгото‑
вил материалы. Однако Н.М. Балуевым был дан отрица‑
тельный отзыв о результатах применения РД при лепре.

По воспоминаниям старейшего лепролога В.К. Сте‑
кловского (1915–2011), патогистолог по лепре Нина 
Алексеевна Бакало, ростовчанка, русская, одинокая, ра‑
ботала у проф. Н.А. Торсуева. Но вследствие разногласий 
с ним по результатам анализов после применения РД, 
была уволена. Н.А. Бакало не находила изменений, ука‑
зывавших на позитивное действие РД, а проф. Н.А. Торсу‑
ев был с ней не согласен.

По рекомендации Н.М. Балуева Н.А. Бакало, в будущем 
к. м. н. (I ММИ, 1966) поступила в Казахский лепрозорий, 
а в конце 1959 г. начала работать в Загорской лепрозной 
клинике. Н.А. Бакало похоронена в поселке Муханово 
в пяти км от клиники [1].

Гордостью проф. Н.А. Торсуева являлась его личная 
библиотека из около 25 000 книг. На экслибрисе проф. 
Н.А. Торсуева изображен больной лепрой периода сред‑
невековья в наглухо застегнутом халате с длинными 
рукавами, высоких сапогах, перчатках, головном уборе, 
с эмблемой на груди в виде ярко‑красного червового 
туза, с трещоткой, посохом и сумой для сбора подаяний 
в руках.

Ударами трещотки больной извещал о своем прибы‑
тии в город, а червовый туз на груди служил удобной 
мишенью для стражников, строго наблюдавших за пере‑
движением больного.

Большинство опубликованных работ по клинике ле‑
пры имели гистологическое подтверждение диагноза. 
Было защищено много кандидатских диссертаций по 
патогистологии различных аспектов лепры: Н.А. Ивано‑
вой (М., 1939) — липоидов в лепрозных клетках, Г.В. Пеш‑
ковского (М., 1939) — РЭС, И.М. Буракова (Астраханский 
МИ, II ЛМИ, 1941) — носа, горла, уха, А.М. Фальковича 
(Астрахань, 1939) — рта, И.Н. Аламдарова (Ростов‑н/Дон, 
1951) — сосудисто‑ нервного аппарата кожи, Л.М. Хасабо‑
ва (Краснодар, 1952) — симметричных участков кожи, 
Н.И. Тумашевой (Ростов‑н/Дон, 1952) — желудка, К.И. Во‑
робьевой (Ростов‑н/Дон, 1953) — туберкулоидной ле‑
пры, Р.Х. Абдусамерова (Ростов‑н/Дон, 1953) — разных 
органов и систем, Н.Г. Вартановой — кожи и «иммунных 
зон» (Сталинградский МИ, 1953), В.К. Логинова (Ро‑
стов‑н/Дон, 1953) — эндокринной системы, М.А. Эль‑
фонда (Краснодар, 1954) — нервных окончаний кожи, 
С.М. Бимбада (Астрахань, 1955) — верхних дыхательных 
путей, Т.Н. Злочевской (Краснодар, Сталинград, 1956) — 
кожи, В.С. Песчанского (Астрахань, 1958) — метахрома‑
зии основного вещества дермы и др.

У больных лепрой было показано угнетенное состоя‑
ние РЭС в отношении фагоцитарной и ферментативной 
деятельности. Реакция мезенхимы, по наблюдениям 
Г.В. Пешковского (1939), в случаях цветущей лепры вы‑
ражалась в усилении пролиферации макрофагальных 
элементов, увеличении площади поражения и в образо‑
вании новых узлов.

Докторскую диссертацию «Лепрозный парадонтоз» 
защитил А.М. Фалькович (I ММИ, Астрахань, 1952). Дис‑
сертанты К.И. Воробьева, Н.Г. Вартанова, В.К. Логинов, 
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С.М. Бимбад были сотрудниками НИИЛ, И.Н. Аламда‑
ров — Астраханского МИ.

Вышли статьи Б.П. Хватова (Крымский МИ, 1945) о по‑
ражении серозных оболочек при лепре, Г.Г. Желновой 
(Уфа, 1948) по морфологическим изменениям аргенто‑
фильного основного вещества при лепре, В.К. Логинова 
(1957) — о гистопатологии гипофиза при лепре. Н.И. Ту‑
машева (1957) показала, что изменения при трансформа‑
ции лепроматозной лепры в туберкулоидную подтвер‑
ждаются гистологически [11]. Аспирант (1946–1949) 
НИИЛ, проф. (1967) Нина Ивановна Тумашева позже 
стала зав. (1962–1981) кафедрой кожных и венериче‑
ских болезней Винницкого МИ, проректором по лечебно‑ 
профилактической работе.

Интенсивная научная работа проводилась в НИИЛ. 
Так, вышло (1935–1965) 19 диссертаций, связанных с из‑
учением патологической анатомии и патоморфологии 
лепры, из них 4 — докторских и 15 кандидатских.

Научным консультантом Абинского лепрозория 
с 1950 г. был зав.(1945–1958) кафедрой кожных и венери‑
ческих болезней Кубанского МИ видный дерматовенеро‑
лог проф. Иван Иванович Потоцкий (1899–1978). Изучал 
основное аргентофильное вещество кожи при лепре [10].

Под его руководством кандидатские диссертации по 
патогистологии лепры защитили М.А. Эльфонд, Л.М. Ха‑
сабов, Т.Н. Злочевская. Патоморфологию лепры изучала 
дочь проф. Потоцкого Ирина Ивановна [9]. Проф. И.И. По‑
тоцкий и проф. Н.А. Торсуев были друзьями.

Главу VIII «Гистопатология лепры» в руководстве для 
врачей «Распознавание и профилактика лепры» (М., 
1957. с. 175–191) под. ред. И.Н. Переводчикова и В.Ф. Шу‑
бина написала Л.И. Косолапкина. Секцию (вскрытия) 
в НИИЛ производили (1953–1963) доцент Астраханского 
МИ А.Г. Мочалова и ассистент Б.В. Савинич, позже (1961–
1964) — м. н. с. прозектор Н.А. Вдовина.

Второй период в изучении патоморфологии лепры на‑
ступил в середине 50‑х‑ начале 60‑х гг. ХХ в. в связи с успе‑
хами сульфонотерапии. Большое внимание уделялось ле‑
карственному патоморфозу лепрозных поражений.

Было установлено, что клинический регресс пораже‑
ний наступал раньше гистологического, регрессивные 
изменения в поражениях кожи и слизистых протекали па‑
раллельно, а из внутренних органов микобактерии лепры 
исчезали раньше, чем из нервных стволов. Ряд работ был 
посвящен патоморфологическим аспектам реактивных 
фаз при лепре, рецидивов и лекарственной устойчивости.

После обучения в клинической ординатуре НИИЛ к. м. н. 
(1967) Людмила Михайловна Чернышева (1927–2005) 
4 года работала в Каракалпакском лепрозории, где по ее 
инициативе была организована патогистологическая ла‑
боратория. С 1957 г. Л.М. Чернышева — м. н. с., затем с. н. с., 
зав. (1969–1975) патоморфологической лабораторией.

Проведенные Л.М. Чернышевой в 1950‑е гг. клинико‑ 
гистологические исследования кожи после применения 
пробы с никотиновой кислотой у контактных по лепре 
лиц показали перспективность данного метода при вы‑
явлении больных лепрой на самых ранних стадиях за‑
болевания, а также позволили впервые определить ги‑
стологические критерии прогноза течения лепрозного 
процесса.

Была обстоятельно изучена гистопатологическая кар‑
тина лепроминовой реакции, установлены ее изменения 
под влиянием противолепрозного лечения и вакцина‑
ции БЦЖ [13]. Результаты этих исследований были объ‑
единены в кандидатской диссертации «Патоморфология 
лепроминовой реакции» (1967).

В клинико‑ экспериментальных исследованиях по 
поиску новых противолепрозных препаратов Л.М. Чер‑
нышева выполняла гистологическую часть этих работ. 
Л.М. Чернышева проводила гистологические исследова‑
ния, необходимые для проводимого НИИЛ централизо‑
ванного контроля за эффективностью лечебных меро‑
приятий в противолепрозных учреждениях СССР.

В трудах Л.М. Чернышевой по цитохимии лепрозного 
макрофага были заложены основы изучения вопросов 
клеточного иммунитета в иммуноморфологии лепры. 
Благодаря деятельности Л.М. Чернышевой гистологиче‑
ский мониторинг стал неотъемлемой частью в системе 
лечебно‑ диагностических мероприятий при лепре.

Жизнелюбивым человеком была Л.М. Чернышева: напи‑
сала книгу воспоминаний, хорошо играла на фортепиано, 
писала стихи, выпускала стенгазету, создавала очарова‑
тельные, красочные глиняные игрушки и щедро одаривала 
ими окружающих, вырастила дочерей и внуков.

Были защищены кандидатские диссертации В.Я. Ку‑
рилова (Астрахань, 1968) по патогистологии печени при 
лепре, Н.А. Вдовиной (Астрахань, 1968) по патогистоло‑
гии лепры под влиянием сульфоновой терапии, В.К. Сте‑
кловского (М., 1970) по поражениям половых органов 
у мужчин с гистологическим исследованием, В.В. Белопа‑
сова (Астрахань, 1973) — по лепрозным дистрофиям. На‑
талья Андреевна Вдовина, родом из Каракалпакии, была 
аспирантом (1961–1964) НИИЛ, до этого и позже работа‑
ла в Каракалпакском лепрозории.

Большое внимание с 1960‑х гг. уделялось изучению 
гистохимических особенностей лепрозных поражений. 
Защитили докторские диссертации по патоморфологии 
сердца и сосудов при лепре Б.В. Савинич (Лен. педиатр. 
мед. ин‑т, Куйбышев, 1963), клинико‑ гистохимическим 
аспектам лепры зав. (1959–1971) кафедрой кожных и ве‑
нерических болезней Крымского МИ проф. (1969) Нико‑
лай Иванович Метлицкий (Донецк, 1968), поражениям 
печени — В.К. Логинов (Астрахань, 1968), по изменениям 
нервной системы — И.Н. Аламдаров (Астрахань, 1969) [8].

Гистологические изменения в очагах поражения ле‑
прой после каждого курса лечения этизулом и сульфо‑
новыми препаратами изучал В.В. Соколов (1965), нукле‑
иновые кислоты в пораженной и внешне здоровой коже 
больных лепрой — Н.И. Метлицкий (1968), гистохими‑
ческое обоснование активности холинэстеразы в нерв‑
ных окончаниях кожи больных лепрой — Г.Ф. Журавле‑
ва (1970), гистохимическое исследование активности 
окислительно‑ восстановительных ферментов в коже 
больных лепрой — Г.Ф. Журавлева (1973) [5].

Третий период в изучении патоморфологии лепры 
связан с многогранной и неутомимой деятельностью зав. 
(1975–1992) патоморфологической лабораторией НИИЛ 
д. м. н. Феликса Евелевича Вишневецкого (1928–1992).

Еще до начала работы в НИИЛ защитил докторскую 
диссертацию «Прижизненные морфологические ис‑



ДЕРМАТОВЕНЕРОЛОГИЯ Dermatovenerology

38

следования печени и кожи больных лепрой» (М., 1969). 
С приходом Ф.Е. Вишневецкого одним из приоритетных 
направлений НИИЛ стало изучение состояния системы 
мононуклеарных фагоцитов при лепре, клетки которой 
являются основным местом размножения М. leprae в ор‑
ганизме.

Со своими учениками А.А. Осиповым, В.В. Анохиной 
и М.Ю. Юшиным Ф.Е. Вишневецкий провел цитохимиче‑
ское изучение ферментативного профиля макрофагов на 
тканевом и клеточном уровнях.

Кандидатскую диссертацию по эстеразной активно‑
сти в кожных поражениях при лепре защитил А.А. Осипов 
(М., 1983), по культивированию in vitro лепрозной грану‑
ляционной ткани и действию на нее противолепрозных 
препаратов — В.В. Анохина (М.,1989), по морфоцитохи‑
мической характеристике культивируемых моноцитов‑ 
макрофагов при лепре — М.Ю. Юшин (Астрахань, 1991).

Впервые в отечественной лепрологии наряду с тради‑
ционными объектами патоморфологических исследова‑
ний при лепре — биоптатами со специфических кожных 
поражений, использовались культивируемая лепрозная 
грануляционная ткань, полученная при первичной экс‑
плантации лепром от больных лепрой и девятипоясных 
броненосцев с экспериментальной лепрозной инфекци‑
ей, макрофаги, культивированные из моноцитов крови 
больных лепрой.

Оригинальной была идея Ф.Е. Вишневецкого использо‑
вания культуры ткани лепром, полученных от животных, 
для быстрого скрининга противолепрозных средств [2]. 
Культивирование лепрозной грануляционной ткани 
с последующим гистологическим исследованием и дей‑
ствие на нее рифампицина изучала В.В. Анохина (1984). 
Предложила этот метод в качестве тест‑системы на пер‑
вичном этапе оценки антилепрозной активности лекар‑
ственных средств.

Впервые в мировой практике Ф.Е. Вишневецкий со 
своими учениками предложили прогнозировать те‑
чение лепрозного процесса, опираясь на критерии 
гистоферментно‑ химической оценки лепрозного макро‑
фага. Ф.Е. Вишневецким впервые была описана реверсив‑
ная реакция у девятипоясных броненосцев с эксперимен‑
тальной лепрозной инфекцией, дана ее морфологическая 
характеристика.

Были получены новые сведения о структуре и функ‑
ции основных клеток лепрозного воспаления, подтверж‑
дающие определяющую роль дефекта макрофагально‑
го звена иммунитета в патогенезе лепры. Как ученого 
Ф.Е. Вишневецкого характеризовала оригинальность 
мышления и высокая эрудиция. Скоропостижно скончал‑
ся в возрасте 63 лет.

Докторскую диссертацию по патоморфологии пораже‑
ний кожи при лепре защитила Г.Ф. Журавлева (Астрахань, 
М., 1997). В самые последние годы ХХв. начало активно 
развиваться новое научное направление — морфология 
биологических жидкостей при хронических микобакте‑
риозах, открывшее широкие перспективы для дальней‑
ших разработок.

Огромная роль в работе НИИЛ (1948–30.03.2022) 
принадлежала старейшей сотруднице, зав. научной би‑
блиотекой, переводчице английского языка Римме Гри‑

горьевне Терещенко (1932 г. р.), за заслуги в области 
здравоохранения и многолетний добросовестный труд 
награжденной почетным званием «Заслуженный ра‑
ботник культуры Российской Федерации» (31.05.1998). 
Р.Г. Терещенко является составителем всех изданных би‑
блиографических указателей по лепре совместно с проф. 
Н.А. Торсуевым и другими авторами. Р.Г. Терещенко ре‑
дактировала материалы всех многочисленных конфе‑
ренций, переводила тексты, подбирала литературу по 
темам.

Сочетала в себе высочайший профессионализм, пре‑
данность работе с исключительной, удивительной 
скромностью. Является хранительницей уникальных 
знаний в области лепрологии, ее истории.
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Эффективные меры борьбы с аэрозольными частицами  
и защиты стоматологического персонала на рутинном приеме: 
обзор литературы

С.Е. Филиппенко, В.В. Борисов, А.В. Севбитов, В.А. Иванова

ФГБОУ ВО Первый МГМУ им. И.М. Сеченова Минздрава России,  
Москва, Россия

Резюме
Проведение стоматологических процедур непосредственно связано с образованием аэрозолей, рассеянных и перено‑
симых по воздуху, которые распространены повсеместно в каждом кабинете и являются одной из ведущих причин 
неблагоприятных последствий для здоровья медицинских работников во время их повседневной работы и передачи 
инфекционных заболеваний. Пандемия COVID‑19 привела к значительным изменениям в предоставлении стоматоло‑
гических услуг, направленным на снижение распространения респираторных патогенов посредством ограничений на 
процедуры создания аэрозолей. Общеизвестно, что в полости рта существует до 1000 видов бактерий, занимающих 
несколько разнообразных микробных ниш, например, слюну, зубы, десневую борозду, твердое и мягкое небо, язык, щеки, 
губу и прикрепленную десну. Однако не следует упускать из виду, что рот также является частью ротоназальной 
полости глотки — в полости рта содержатся бактерии и вирусы из носа, горла и дыхательных путей. Воздухом, ко‑
торый содержится в этом помещении, дышат как стоматолог, так и пациент, его состав является потенциальной 
угрозой здоровью. Ядра брызг и аэрозольное облако могут участвовать в передаче таких инфекционных заболева‑
ний, как туберкулёз, атипичная пневмония, корь, вирус герпеса, гриппа и SARS. Таким образом, анализ возникновения 
и управления аэрозолями с целью минимизации рисков в практике врача‑ стоматолога является актуальной задачей 
современности.
Ключевые слова: аэрозоль, аэрозольные частицы, стоматологический персонал, аэрозольное облако.

ABSTRACT
Effective measures to control aerosol particles and protect dental personnel  
at routine appointments: review article
S.E. Filippenko, V.V. Borisov, A.V. Sevbitov, V.A. Ivanova
FSBEI НЕ I.M. Sechenov First MSMU МОН Russia, Moscow, Russia

Dental procedures are directly related to the formation of aerosols, dispersed and transported through the air, which are 
ubiquitous in every office and are one of the leading causes of adverse health effects for medical workers during their daily work 
and transmission of infectious diseases. The COVID‑19 pandemic has led to significant changes in the provision of dental services 
aimed at reducing the spread of respiratory pathogens through restrictions on aerosol creation procedures. It is well known that 
there are up to 1000 species of bacteria in the oral cavity, occupying several diverse microbial niches, for example, saliva, teeth, 
gingival furrow, hard and soft palate, tongue, cheeks, lip and attached gum. However, it should not be overlooked that the mouth is 
also part of the rotonasal pharyngeal cavity — the oral cavity contains bacteria and viruses from the nose, throat and respiratory 
tract. The air contained in this room is breathed by both the dentist and the patient, its composition is a potential threat to health. 
Spray nuclei and aerosol clouds can be involved in the transmission of infectious diseases such as tuberculosis, SARS, measles, 
herpes virus, influenza and SARS. Thus, the analysis of the occurrence and management of aerosols in order to minimize risks in 
the practice of a dentist is an urgent task of our time.
Keywords: aerosol, aerosol particles, dental staff, aerosol cloud.

Основным источником образования аэрозоля в сто‑
матологическом кабинете являются водяные брызги 
турбинных наконечников и ультразвуковых скалеров 
[1, 2]. Частицы в аэрозоле распространяются либо непо‑
средственно из сопла, либо отталкиваются от различ‑

ных поверхностей, включая твердые и мягкие ткани 
полости рта пациента [3]. Ожидается, что разные виды 
стоматологического лечения связаны с различными 
схемами образования аэрозоля, в зависимости от ис‑
пользуемого инструмента и способа его применения. 
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Контроль за аэрозольными частицами в стоматологи‑
ческой практике изучается долгие годы, однако именно 
общемировая эпидемия COVID‑19 вновь повысила инте‑
рес к нему [4].

Аэрозолями являются дисперсии частиц, растворенных 
в газе, которые присутствуют практически в любой среде 
и могут быть естественными, такими как пыльца, или ис‑
кусственными, как твердые частицы горения [5, 6].

По текущим данным ВОЗ аэрозоли могут содержать как 
жидкие, так и твердые частицы размером менее 50 ми‑
крон (мкм). Их можно разделить на три группы в зависи‑
мости от их аэродинамического диаметра [7, 8, 9]:

1. Мелкие частицы (от 5 мкм до 10 мкм) — следуют за 
потоком воздуха и перемещаются на короткие и дальние 
расстояния.

2. Крупные (более 20 мкм) — движутся по баллистиче‑
ской траектории и способны быстро оседать на окружа‑
ющих поверхностях и медицинском персонале.

3. Промежуточные (от 10 до 20 мкм) — сочетают свой‑
ства крупных и мелких частиц, но оседают быстрее, чем 
последние.

Опасность аэрозолей заключается в воздействии на 
здоровье медицинского персонала и пациентов [7]. Так, 
частицы размером менее 100 мкм поражают верхние ды‑
хательные пути, размером менее 25 мкм могут достигать 
нижних дыхательных путей. Считается, что частицы око‑
ло 10 мкм обладают наибольшим потенциалом передачи 
инфекции по причине осаждения в альвеолах [9].

Аэрозольные частицы несут микробы полости рта 
и опасные вирусы, которые могут передаваться стома‑
тологическому персоналу [10]. Для решения данной 
проблемы несколькими научными группами были сфор‑
мулированы положения о способах снижения рисков, 
связанных с рассеиванием аэрозольного облака в стома‑
тологии [8].

Одним из методов снижения общего количества 
бактерий в аэрозоле, образующемся во время стома‑
тологических процедур, является использование пред‑
процедурного ополаскивателя [2]. Было показано, что 
ополаскивание полости рта 0,01% раствором хлоргекси‑
дина или эфирных масел в течение одной минуты перед 
лечением значительно снижает количество бактерий 
в аэрозоле операционной. Однако стоит понимать, что 
данный метод не способствует уменьшению количества 
аэрозольных частиц [10].

Другим способом борьбы с аэрозолем можно считать 
регулярное проветривание помещения. Kun‑ Szabó F. и др. 
считают, что после лечения этого будет достаточно для 
снижения концентрации заражённых частиц в клини‑
чески обоснованный промежуток времени между двумя 
процедурами [1]. Применение более современных мето‑
дов очистки воздуха (таких как встроенная вентиляци‑
онная установка) значительно сокращает время прове‑
тривания [11]. Выявлено, что за 10 минут проветривания 
снижается концентрация аэрозольных частиц до без‑
опасного уровня в большинстве типичных сценариев 
лечения (при открытых дверях и окнах, использовании 
стандартного вентилятора). Однако, после длительного 
лечения следует увеличить длительность проветрива‑
ния до 15 минут [11].

Существующие вакууматоры большого объема (N1, 
Dürr Dental, Германия) или аэрозольные выпускные па‑
трубки (DentArt Technik, Венгрия) устанавливаются в со‑
ответствии с инструкциями производителя и присоеди‑
няются к одному и тому же стоматологическому аппарату 
(KaVo 1066 T, KaVo Dental, Германия) [1]. Местная вытяж‑
ная вентиляция позволяет снизить выделение аэрозоля 
из воздушно‑ турбинного наконечника на 90% в радиусе 
0,5 м, а для ультразвукового скейлера этот показатель 
составляет 99%. Количество частиц было существенно 
снижено во время обеих процедур, а обнаружение осев‑
ших капель с помощью воздушной турбины сократилось 
на 95% в радиусе 0,5 м [11]. Более того, аппараты могут 
сократить период проветривания с 10 до 5 минут [10].

Эффективным способом борьбы с аэрозольными ча‑
стицами является сведение к минимуму использование 
инструментов, генерирующих аэрозоль, таких как пустер 
с распылителем воды, турбинный наконечник и ультраз‑
вуковой скалер [12]. Вместо алмазно‑ напыленных следу‑
ет использовать твердосплавные вольфрамовые боры 
в условиях водяного охлаждения для повышения эф‑
фективности препарирования и уменьшения количества 
микрочастиц [13, 14]. Хорошим решением в борьбе с об‑
разуемым аэрозолем являются ручные инструменты для 
удаления остатков пломбировочного материала [15].

В качестве альтернативы ротационным инструментам 
выступает эрбиевый лазер, который имеет целый ряд 
преимуществ [16]. Так, врач может удалить минимальное 
количество структуры зуба, тем самым минимизируя риск 
воздействия на пульпу. Было показано, что чрезвычайно 
короткие импульсы эрбиевых лазеров в сочетании с аэро‑
зольным распылением воды охлаждают пульпу, в отличие 
от роторных инструментов, которые могут выделять теп‑
ло, приводящее к пульпиту. Сцепление с обработанными 
лазером поверхностями улучшается, поскольку поверх‑
ность зуба становится протравленной засчёт открытых 
дентинных канальцев. Лазер также оказывает бактери‑
цидное действие, устраняя необходимость использова‑
ния местных анестетиков. Препарирование полости зуба 
с помощью эрбиевого лазера в сравнении с ротационны‑
ми инструментами не влечет за собой увеличение време‑
ни процедуры, а в некоторых случаях даже сокращает её. 
Более того, пациенты положительно реагируют на отсут‑
ствие шума и вибрации [17].

Медицинская бригада не должна пренебрегать ис‑
пользованием средств индивидуальной защиты [18]. Ха‑
латы с длинными рукавами, маски, респираторы, очки, 
лицевые щитки и защитные шапочки являются важны‑
ми звеньями общей безопасности персонала [19]. Од‑
норазовые средства индивидуальной защиты должны 
применяться на протяжении всего стоматологического 
вмешательства и утилизироваться после лечения. За‑
щитные очки и лицевые щитки необходимо дезинфици‑
ровать между приёмами пациентов [20].

Авторы работы Putzer D. и др. показали, что защитная 
маска и шапка с гибким козырьком имеют эффектив‑
ность в 95%, в то время как эффективность традицион‑
ных конструкций масок заметно ниже (53–78%) [7].

Также рекомендуется использовать стерильные шле‑
мы при процедурах, связанных с образованием аэрозо‑
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ля [7]. Однако стоматологическому персоналу следует 
иметь ввиду, что данный тип индивидуальной защиты 
может быть сам источником загрязнения, поскольку па‑
нель управления загрязняется с течением времени [21].

Chari A.D. и др. предлагают использовать защитные 
барьерные шторы, как способ борьбы с аэрозольным 
облаком [22]. В исследовании этих отоларингологов во 
время мастоидэктомии на трупе свиньи использова‑
ли: OtoTent1 — защитную штору, прикрепляемую к ми‑
кроскопу и OtoTent2 — специально сконструированную 
драпировку, закрывающую операционное поле специ‑
альными отверстиями. OtoTent1 был создан с помощью 
стерильной пленки 1060 (3 м), прикрепленной вокруг 
объектива микроскопа после того, как в ткани было вы‑
резано отверстие длиной 6 см, закрывающее образец го‑
ловы трупа. OtoTent1 был накинут на операционное поле 
и закреплен в 3 основных местах. Руки и инструменты 
хирурга проходили под тканью для доступа к операци‑
онному полю. OtoTent2 был индивидуальным прототи‑
пом на основе модифицированного микроскопа Zeiss 
OPMI drape (Carl Zeiss, Meditec AG). Он был прикреплен 
к внешнему периметру линзы микроскопа с отверсти‑
ем 9 см и закреплен эластичным стягивающим шнуром. 
OtoTent2 содержал 2 порта для рук хирурга с усиленны‑
ми входными отверстиями для облегчения размещения 
рук. Порты для рук не были герметизированы вокруг рук 
хирурга. В третьем отверстии размещались отсос и ото‑
логическое сверло, запечатанные по окружности кусоч‑
ком липучки. OtoTent2 создал трехмерное замкнутое 
пространство с пластиковой занавеской, которая образо‑
вала «пол». В полу было вырезано отверстие диаметром 
12 см и неплотно прикреплено к голове трупа вокруг 
места операции. Ни OtoTent1, ни OtoTent2 не были герме‑
тичными системами, но позволили снизить содержание 
аэрозольных частиц в помещении.

Для стоматологического приёма были придуманы 
2 типа барьеров: металлический каркас с полимерной 
пленкой и пластиковая защитная камера. Использова‑
ние этих средств защиты позволило существенно сни‑
зить общее загрязнение помещения. Количественное 
уменьшение брызг на теле врача и стоматологических 
поверхностях наблюдалось только при использова‑
нии пластиковой защитной камеры. В исследовании 
Chestsuttayangkul Y. И др. подтверждается практическая 
эффективность стоматологических барьерных систем 
для снижения количества аэрозолей и брызг [23].

Ещё одним способом предотвращения рассеивания 
аэрозольного облака является использование коффер‑
дама, устраняющего практически все загрязнения, воз‑
никающие из‑за слюны или крови [24]. В таком случае 
единственным оставшимся источником загрязнения по 
воздуху будет являться зуб, который подвергается лече‑
нию [25].

Количество аэрозольных частиц можно значительно 
уменьшить за счёт человеческого фактора [26]. Стома‑
тологический персонал работает «в четыре руки»: асси‑
стент стоматолога или медицинская сестра при помощи 
слюноотсоса и пылесоса помогает снизить разбрызгива‑
ние жидкости и образование аэрозоля во время лечения 
зубов и профессиональной гигиены полости рта [27].

 Выводы

1. Чтобы уменьшить количество вдыхаемых аэро‑
зольных частиц следует применять предпроцедурное 
ополаскивание полости рта антисептическими раствора‑
ми, использовать средства для изоляции рабочего поля, 
вакууматоры большого объема и защитные барьерные 
шторы, проветривать помещения.

2. Следует свести к минимуму использование 
аэрозоль‑ генерирующих инструментов, которые полно‑
ценно заменяет эрбиевый лазер.

3. Медицинский персонал должен работать «в че‑
тыре руки» и соблюдать меры индивидуальной защиты.

4. Следует понимать, что только сочетание мето‑
дов позволяет минимизировать риски воздействия не‑
благоприятных факторов на работу стоматологической 
бригады.
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ПРАВИЛА ДЛЯ АВТОРОВ
Общие требования к рукописи

1. Текст следует набирать в программе Microsoft Word 
под Windows, Times New Roman –  14, через 1,5 интервала.

2. Абзацный отступ не выполнять табуляцией или 
пробелами.

3. Не следует форматировать текст и делать перено‑
сы вручную. Не используйте автоматическое форматиро‑
вания заголовков, нумерацию (нумерация должна быть 
сделана вручную).

4. Текст должен иметь поля следующих размеров: 
верхнее и нижнее –  20 мм, левое –  30 мм, правое –  10 мм.

5. Страницы должны быть пронумерованы последо‑
вательно, начиная с титульной.

6. Для таблиц использовать только табличный ре‑
дактор Word (для Windows), для диаграмм и графиков –  
Excel.

7. Таблицы, фото, графики, диаграммы не встраивать 
в текст, а приложить их в виде отдельных файлов и рас‑
печатать на отдельных страницах. В тексте необходимо 
указать, где они должны располагаться (табл. 1, рис. 1 
и т. д.).

8. Тщательно проверьте последнюю версию файла 
и ее соответствие распечатке.

Титульная страница
Титульная страница должна содержать название ста‑

тьи (строчными буквами), инициалы (сначала) и фами‑
лию каждого автора, название учреждения (института, 
где сделана работа) на русском и английском языках. Ука‑
зывать только ту часть названия организации, которая 
относится к понятию юридического лица, не указывать 
названий кафедры, лаборатории, другого структурного 
подразделения внутри организации; обязательно указы‑
вать адрес, как минимум город и страну, а лучше полный 
юридический адрес.

Резюме и ключевые слова
Резюме должно отражать основное содержание статьи 

и результаты исследований и быть структурированным, 
иметь примерные разделы: актуальность, цель, материа‑
лы и методы, результаты, заключение –  если это возмож‑
но, так как в описаниях клинических случаев или «обзоре» 
это сделать затруднительно. Должно быть компактным, 
но не коротким (объемом от 100 до 250 слов). Под резю‑
ме после обозначения «Ключевые слова» помещается от 3 
до 10 ключевых слов или коротких фраз, которые будут 
способствовать правильному перекрестному индексиро‑
ванию статьи и могут быть опубликованы вместе c резю‑
ме. Резюме и ключевые слова представляются на русском 
и английском языках.

Текст
Текст статьи делится на разделы c заголовками «Вве‑

дение», «Актуальность», «Цель исследования», «Мате‑

риалы и методы», «Результаты», «Обсуждение», «За‑
ключение» или «Выводы». В дополнительном разделе 
«Благодарности» авторы могут выразить благодарности 
людям и организациям, способствовавшим публикации 
статьи в журнале, но не являющимся ее авторами, дан‑
ный раздел должен содержать не более 100 слов.

Статьи типа описания случаев (клинические наблюде‑
ния), обзоры и редакционные статьи могут быть оформ‑
лены иначе.

Статьи с клиническими наблюдениями оформляются 
в следующем порядке: сначала освещаются основные ра‑
боты, посвященные описываемой нозологии (с указани‑
ем ссылок на литературные источники); далее излагают‑
ся собственные клинические наблюдения; в заключении 
указываются особенности представленного наблюде‑
ния; фотографии (обязательны); список цитируемой 
литературы (не более 15 источников). Объем статьи не 
должен превышать 10 страниц.

Обзорная статья не должна превышать 12 страниц, 
а список цитируемой литературы –  не более 30 источ‑
ников.

В тексте работы необходимо указывать международ‑
ное название лекарственных средств. Исключения со‑
ставляют случаи, когда использование торговых назва‑
ний обосновано по существу (например, при публикации 
результатов исследований био‑ или терапевтической 
эквивалентности препаратов). В тексте можно использо‑
вать торговое название, но не более 1 раза на стандарт‑
ную страницу (1800 знаков с пробелами).

Все единицы измерения в рукописи должны быть 
представлены в системе СИ. Сокращения слов не допу‑
скаются, кроме общепринятых сокращений химических 
и математических величин, терминов.

Авторство
Каждый автор должен внести значимый вклад в пред‑

ставленную для опубликования работу.
Если в авторском списке рукописи представлены бо‑

лее 4 авторов, желательно указать вклад в данную руко‑
пись каждого автора в сопроводительном письме. Если 
авторство приписывается группе авторов, все члены 
группы должны отвечать всем критериям и требовани‑
ям для авторов. Для экономии места члены группы ис‑
следователей могут быть перечислены отдельным спи‑
ском в конце статьи.

Участие авторов в работе, представленной в рукописи, 
может быть следующее:

1) разработка концепции и дизайна или анализ 
и интерпретация данных;

2) обоснование рукописи или проверка критически 
важного интеллектуального содержания;

3) окончательное утверждение на представление 
рукописи.

Участие только в сборе данных не оправдывает ав‑
торство; по этому поводу может быть сделано соот‑
ветствующее уведомление в дополнительном разделе 
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«Благо дарности». Рукописи должны быть представлены 
с сопроводительным письмом, содержащим информа‑
цию о том, что:

1) документ не находится на рассмотрении в дру‑
гом журнале;

2) статья не была ранее опубликована;
3) все авторы читали и одобрили рукопись;
4) документ содержит полное раскрытие конфлик‑

та интересов;
5) автор(ы) несут ответственность за достовер‑

ность представленных в рукописи материалов. В сопро‑
водительном письме также должен быть указан автор, 
ответственный за переписку.

Статистика
Все публикуемые материалы могут быть рассмотре‑

ны на соответствие и точность статистических методов 
и статистическую интерпретацию результатов. В раз‑
деле «Методы» должен присутствовать подраздел под‑
робного описания статистических методов, включая 
конкретные методы, используемые для обобщения дан‑
ных; методов, используемых для проверки гипотез (если 
таковые имеются), и уровень значимости для проверки 
гипотез.

Публикация результатов 
неконтролируемых исследований

Неконтролируемым исследованием следует считать 
такое исследование, в котором отсутствует группа кон‑
троля.

Статьи, основанные на описании результатов некон‑
тролируемых исследований, будут приниматься к пе‑
чати только при условии обязательного отражения 
данного факта в разделах «Материалы и методы» и «Об‑
суждение». Кроме того, раздел «Заключение» не должен 
преувеличивать значимость полученных результатов.

Этические аспекты
Исследования должны проводиться в соответствии 

с принципами «Надлежащей клинической практики» 
(Good Clinical Practice). Участники исследования должны 
быть ознакомлены с целями и основными положениями 
исследования, после чего должны подписать письменное 
информированное согласие на участие в нем. Авторы 
должны предоставить детали вышеуказанной проце‑
дуры при описании протокола исследования в разделе 
«Материалы и методы» и указать, что Этический коми‑
тет одобрил протокол исследования. Если процедура 
исследования включает рентгенологические методы, 
то желательно привести их описание и дозы экспозиции 
в разделе «Материалы и методы».

Конфликт интересов / финансирование
Желательно раскрытие авторами (в виде сопрово‑

дительного письма или на титульном листе) возмож‑
ных отношений с промышленными и финансовыми 

организациями, способных привести к конфликту ин‑
тересов в связи с представленным в статье материалом. 
Все источники финансирования работы желательно пе‑
речислить в сноске на титульном листе, как и места рабо‑
ты всех авторов (в том числе корпоративные).

Таблицы и иллюстрации
Ограничьтесь теми таблицами и рисунками, которые 

необходимы для объяснения основных аргументов статьи 
и оценки степени их обоснованности.

Используйте графики как альтернативу таблицам c 
большим числом данных; не дублируйте материал в гра‑
фиках и таблицах. Ответственность за точность данных, 
в том числе математических, несут авторы.

Иллюстрации (рисунки) должны быть нарисованы и 
сфотографированы профессионально. Иллюстрации мо‑
гут быть представлены в виде цветных слайдов.

Рисунки (графики, диаграммы, схемы, чертежи и другие 
иллюстрации, рисованные средствами MS Office) должны 
быть контрастными и четкими. Объем графического ма‑
териала минимальный (за исключением работ, где это 
оправдано характером исследования). Каждый рисунок 
должен быть помещен в текст и сопровождаться нуме‑
рованной подрисуночной подписью. Ссылки на рисунки 
в тексте обязательны.

Фотографии, отпечатки экранов мониторов (скриншо‑
ты) и другие нерисованные иллюстрации необходимо за‑
гружать отдельно в специальном разделе формы для по‑
дачи статьи в виде файлов формата *.jpeg, *.bmp, *.gif (*.doc 
и *.docx –  в случае если на изображение нанесены допол‑
нительные пометки). Разрешение изображения должно 
быть > 300 dpi. Файлам изображений необходимо присво‑
ить название, соответствующее номеру рисунка в тексте.

Ссылки и список литературы
Ссылки в тексте, таблицах и подрисуночных подписях 

должны быть пронумерованы арабскими цифрами в ква‑
дратных скобках.

Указывается подзаголовок «Литература», а не «Список 
литературы».

1. Список литературы должен быть напечатан 
через двойной интервал на отдельном листе, каждый 
источник –  с новой строки под порядковым номером. 
Список литературы необходимо составлять в порядке 
цитирования авторов. Используйте Index Medicus для по‑
иска сокращений названий журналов.

2. Все документы, на которые делаются ссылки 
в тексте, должны быть включены в список литературы.

3. В список литературы не включаются ссылки на 
диссертационные работы, авторефераты, тезисы, опу‑
бликованные более двух лет назад, а также материалы, 
наличие которых невозможно проверить (материалы 
локальных конференций и т. п.). Обозначить принадлеж‑
ность материала к тезисам в скобках –  (тезисы).

4. Желательно ссылаться на научные источники 
из периодических изданий, входящих в список ВАК.
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Адрес редакции: 
117593, г. Москва, ул. Аи� вазовского, д. 2, к. 249,  

главныи�  редактор –  Э.А. Баткаев, 
 заместитель главного редактора –  Надежда 

Владимировна Баткаева. 
Тел.: 8 (915) 023‑07‑61, 

8 (915) 023‑09‑87;
e‑mail: dermrudn‑fpk@yandex.ru

5. С целью повышения цитирования авторов 
в журнале проводится транслитерация русскоязычных 
источников с использованием официальных кодировок 
в следующем порядке: авторы и название журнала транс‑
литерируются при помощи кодировок, а название ста‑
тьи –  смысловая транслитерация (перевод). При наличии 
оригинальной транслитерации указанного источника 
используется последняя. Редакция будет признательна 
авторам за предоставление транслитерированного ва‑
рианта списка литературы. Для удобства транслитера‑
ции возможно использование онлайн‑сервисов: http://
translit.ru.

6. За правильность приведенных в списке литера‑
туры данных ответственность несут авторы.

7. В списке литературы ставятся точки между ини‑
циалами авторов и стандартными сокращениями назва‑
ний и журналов.

8. Если цитируется книга, указывается количество 
страниц в ней.

9. Если цитируется глава из книги, сначала приво‑
дится название главы, указываются ее первая и послед‑
няя страницы.

10. С более подробным описанием правил и требова‑
ний по составлению библиграфических ссылок по ГОСТ 
можно ознакомиться на сайте http://protect.gost.ru/
document.aspx?control=7&id=173511.

Предоставление рукописи
Рукопись статей должна быть отправлена в адрес ре‑

дакции c сопроводительным письмом из учреждения. На‑
правление в редакцию работ, опубликованных в других 
изданиях или посланных в другие редакции, не допуска‑
ется. Рукописи принимаются на электронных носителях 
в редакции или на электронную почту: dermrudn‑fpk@
yandex.ru. Если возможно, формат текста и форму пред‑
ставления материала согласуйте c редакцией. Должны 
быть указаны имя, отчество, фамилия, телефон, почтовый 
адрес (факс, электронный адрес) ответственного за веде‑
ние переписки. В статье должна быть размещена инфор‑
мация об авторах: место работы, должность, контактная 
информация. Необходимо наличие подписей всех соавто‑
ров и печати лечебного учреждения. Подпись руководите‑
ля учреждения желательна. Плата с аспирантов за публи‑
кацию рукописей не взимается.

Порядок рецензирования статей
Все статьи, поступающие на публикацию, подвергаются 

рецензированию. Замечания рецензентов направляются 
автору. Решение о публикации (или отклонении) статьи 
принимаются редсоветом после получения рецензии 
и ответов автора.
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