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Дополнительное профессиональное образование 
как ресурс развития университетов инновационного типа

Ю. Г. Волков
Член Общественной палаты при Президенте РФ.

Резюме:	 Современная высшая школа в России готовит не достаточно социально успешных и конку-
рентоспособных на рынке профессионального труда выпускников (согласно оценкам Ми-
нистра образования и науки Российской Федерации А. А. Фурсенко, не более 15—20% рос-
сийских вузов дают качественное, конкурентоспособное на мировом рынке образование). 
В результате появилась проблема, получившая название «функциональной неграмотно-
сти» выпускников высшей школы. В связи с этим дополнительное профессиональное об-
разование призвано создать условия для преодоления «функциональной неграмотности» 
выпускников высшей школы, их вторичной профессиональной социализации. Особое 
значение в  этом плане приобретает организация эффективной системы профессиональ-
ной переподготовки и  повышения квалификации на  базе ведущих профессиональных 
образовательных центров. В  развитии дополнительного профессионального образова-
ния в России особое место должно отводиться ведущим вузам страны, таким, например, 
как федеральные университеты, создаваемых в федеральных округах в качестве крупных 
инновационных научно-образовательных комплексов и  рассматриваемых в  качестве ин-
струмента социально-экономического развития этих округов. Таким образом, по замыслу 
создателей сети федеральных университетов в  России, эти университеты должны также 
стать в федеральных округах инновационно-предпринимательскими центрами в сфере до-
полнительного профессионального образования.

Ключевые слова:	 «функциональная неграмотность» выпускников высшей школы, федеральные университе-
ты как центры в сфере дополнительного профессионального образования, профперепод-
готовка.

Summary:	 Modern higher education system  in Russia prepares not enough socially successful and 
not enough competitive  in the professional opportunities for employment graduates. 
As a result a problem of «functional illiteracy” in university graduates has appeared. In this regard, 
further professional education is designed to create conditions for overcoming “functional illiteracy” 
in university graduates and their secondary professional socialization. Of particular importance in 
this regard is developing an effective organization of retraining and advanced training systems 
at leading professional education centers. Special attention  in Russia’s professional education 
development should be given to country’s leading universities such as federal universities 
created in federal districts as large innovative research and educational facilities and considered 
as a tool for social and economic development of these districts. According to the plan of Russia’s 
federal universities network founders these universities have to be centers for  innovation and 
entrepreneurship in additional professional education in the federal districts.

Key words:	 «functional illiteracy» in university graduates, federal universities as centers in further professional 
education, professional retraining.

В «Национальной доктрине образования в  Рос-
сийской Федерации», охватывающей период до 2025 г., 
«Федеральной целевой программе развития образова-
ния на 2011—2015 годы» особое внимание уделяется 
созданию современной системы непрерывного обра-
зования, подготовки и  переподготовки профессио-
нальных кадров. В связи с этим стратегическую зна-
чимость приобретает создание институциональной 
среды устойчивого развития системы непрерывного 
образования как инструмента социального развития, 
ориентированного на повышение конкурентоспособ-
ности специалистов на  рынке труда, и  обеспечения 
соответствия этой системы запросам личности, об-
щества и государства, а также вызовам XXI в.

Эти вызовы состоят, в  том, что, как отмечается 
в «Концепции развития системы непрерывного про-
фессионального образования до  2015  года», уровень 
конкурентоспособности современной инновацион-
ной экономики все в большей степени определяется 
качеством профессиональных кадров, обеспечива-
ющих высокий уровень производительности труда 
в  условиях постоянной смены производственных 
технологий, а  это диктует повышенные требования 
к  квалификации персонала, его ответственности, 
готовности осваивать новые подходы к  профессио-
нальной деятельности.

В связи с  этим Директор Департамента про-
фессионального образования Минобрнауки Рос-

Последипломное образование
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сии Т. М. Давыденко обращает внимание на  то,, что 
по экспертным оценкам в ближайшие 10 лет в стране 
около 80% используемых сегодня технологий устаре-
ет, а  80% работников будет иметь образование, по-
лученное более 10  лет назад [1]. Сегодня ситуация 
такова, что знания, умения и  навыки, полученные 
студентами в  высшей школе, устаревают в  течении 
3—5  лет. Кроме того, постоянно появляются новые 
профессии. Так, по  данным телеканала CNN, 10  са-
мых востребованных в 2010 г. профессий в 2004 г. еще 
вообще не  существовали. В  связи с  этим целый ряд 
специалистов нуждается в  диверсификации своей 
профессиональной деятельности, поскольку в  усло-
виях трансформации российского общества сущест-
венно изменится рынок профессионального труда.

Кроме того, в  России в  настоящее время обо-
стрились демографические проблемы, в  связи с  чем 
в  ближайшие десять лет прогнозируется снижение 
численности населения в  трудоспособном возрасте 
более чем на 10%. В такой ситуации приобретает осо-
бое значение переподготовка и повышение квалифи-
кации уже действующих работников и возвращение 
на рынок труда граждан, выбывших из активной тру-
довой жизни по ряду причин, включая, безработных.

Вместе с  тем ситуация в  сфере непрерывного об-
разования в современной России выглядит не совсем 
благополучной. В  настоящее время, по  подсчетам 
экспертов, доля экономически активного населения 
Российской Федерации, участвующего в  непрерыв-
ном образовании, составляет всего — 23%, в то время 
как в  развитых европейских странах она колеблет-
ся от 38% до 89% (в Австрии — 89%, в Дании — 80%, 
Финляндии  — 77%, Швеции  — 71%, Швейцарии  — 
68%, Франции  — 51%, Германии  — 42%, Великобри-
тании — 38%) [2].

Ответом на  эти вызовы является создание це-
лостной и  гибкой системы непрерывного образова-
ния, которая предполагает формирование активных 
граждан, их профессиональную и личностную само-
реализацию в  интересах становления конкуренто-
способной национальной экономики и  обеспечения 
социального единства общества.

Составной частью непрерывного образования 
выступает дополнительное профессиональное обра-
зование, в том числе и выпускников высшей школы. 
Сегодня высшая школа России испытывает опреде-
ленные трудности, оказавшись не  в  состоянии отве-
тить на «вызовы» инновационного общества, которое 
предъявляет новые требования к высшему образова-
нию. В таких условиях высшая школа не выполняет 
своей важнейшей социальной функции, связанной 
с  воспроизводством интеллектуальной элиты, спо-
собной к инновационной деятельности.

В условиях инновационного общества специали-
сты с высшим образованием стоят перед проблемой: 
им нужно постоянно обновлять полученные в  выс-
шей школе профессиональные знания и  способы 
профессиональной деятельности. Как отмечают спе-
циалисты «объем информации постоянно увеличи-

вается, знания и  компетенции постоянно совершен-
ствуются, и современный человек должен постоянно 
повышать свой образовательный уровень, своё про-
фессиональное мастерство. Способность к  постоян-
ному обучению становится важнейшим качеством, 
определяющим конкурентоспособность человека 
на рынке труда».

Современная высшая школа в России пока не го-
товит социально успешных и конкурентоспособных 
на  рынке профессионального труда выпускников, 
и поэтому не позволяет им в полной мере реализовы-
вать себя и свои жизненные стратегии. Это обуслов-
лено несколькими факторами.

Во‑первых, в  90‑х  гг. прошлого века в  вузах сни-
зился профессиональный потенциал профессорско-
преподавательского состава, произошла своеобраз-
ная «утечка мозгов», связанная с  тем. что многие 
творческие и  предприимчивые специалисты ушли 
из образования в другие сферы.

Во‑вторых, система высшего образования не успе-
вает за  теми изменениями, которые происходят 
в российском обществе. Наиболее наглядно это про-
является в  том, что по  некоторым направлениям 
профессиональной подготовки от 50 до 80% выпуск-
ников вузов не работают по специальности. Или эти 
специальности вообще не  нужны обществу (кризис 
перепроизводства), или уровень квалификации этих 
специалистов не позволяет им выполнять професси-
ональные функции (кризис качества образования).

В‑третьих, консерватизм и  инертность привели 
к  разрыву между высшим образованием и  наукой. 
Кардинальный разворот науки, новейшие открытия 
которой коренным образом изменили представления 
о  мире, возросшая интеграция различных отраслей 
научного знания не  привели к  адекватным измене-
ниям в  системе высшего образования, в  том числе 
и  во  взглядах на  само высшее образование и  пер-
спективы его развития. Более того, увеличивается 
дистанция между методологическими основаниями 
прорывных направлений науки, рождающих новые 
открытия, и  классическими основаниями системы 
учебных дисциплин. «Научное» и  «учебное» знание 
порой вступают в противоречие, что резко снижает 
коэффициент полезного использования достижений 
современной науки в учебном процессе.

В‑четвертых, это  — слабое внимание в  ходе про-
фессиональной подготовке выпускников высшей 
школы вопросам интеграции образования, науки 
и  производства, что не  дает в  полной мере реализо-
вывать в образовательном процессе принципов фун-
даментальности и практикоорентированности.

В‑пятых, это — снижение качества образователь-
ного процесса в  значительном количестве учебных 
заведений, не удовлетворяющих современным требо-
ваниям ведения образовательной деятельности, Со-
гласно оценкам Министра образования и науки Рос-
сийской Федерации А. А. Фурсенко, не более 15—20% 
российских вузов дают качественное, конкуренто-
способное на  мировом рынке образование. Сущест-
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венные претензии к уровню подготовке выпускников 
высшей школы предъявляют работодатели, кото-
рые, по  данным опроса, проведенного Высшей шко-
лой экономики и  Левада-центром, оценивают уро-
вень профессиональных знаний выпускников вузов 
на 3,7 балла по 5‑балльной шкале.

В результате появилась проблема, получившая 
название «функциональной неграмотности» выпуск-
ников высшей школы. Зачастую такие выпускники 
оказываются в  профессиональных ситуациях, неа-
декватных их ожиданиям, с которыми они не могут 
справиться, опираясь на полученные в высшей школе 
знания и умения. У выпускников высшей школы на-
блюдается дефицит профессионализма, обусловлен-
ный их функциональной неграмотностью: около 70% 
выпускников не  могут нормально выполнять свои 
профессиональные функции 

В связи с этим дополнительное профессиональное 
образование призвано создать условия для преодоле-
ния «функциональной неграмотности» выпускников 
высшей школы, их вторичной профессиональной со-
циализации, профессионального успеха, карьерного 
роста и повышения конкурентоспособности на рын-
ке труда, усиления мобильности и  адаптивности 
на разных этапах трудовой самореализации.

Таким образом, актуальность дополнительного 
профессионального образования в  России обуслов-
лена несколькими обстоятельствами. Во‑первых, це-
лый ряд специалистов нуждается в диверсификации 
своей профессиональной деятельности, поскольку 
в  условиях трансформации российского общества 
существенно изменяется и  рынок профессионально-
го труда. Особое значение в этом плане приобретает 
организация эффективной системы профессиональ-
ной переподготовки и  повышения квалификации 
на  базе ведущих профессиональных образователь-
ных центров. Во‑вторых, и  это, наверное, главное 
заключается в  том, что Россия сегодня оказалась 
перед вызовами, связанными с  необходимостью по-
стиндустриального прорыва и  перехода российско-
го общества на  инновационный путь развития. Для 
формирования адекватных ответов на  эти вызовы 
необходим значительный интеллектуальный потен-
циал, к накоплению которого надо было приступать, 
как говорится, уже вчера.

В этом плане развитие эффективной системы 
дополнительного (послевузовского) профессио-
нального образования будет способствовать дости-
жению той стратегической цели, которая заложена 
в  «Концепции долгосрочного социально-экономи-
ческого развития Российской Федерации на  период 
до 2020 года». Эта цель состоит в достижение уровня 
экономического и  социального развития, соответст-
вующего статусу России как ведущей мировой дер-
жавы  XXI  века с  привлекательным образом жизни, 
занимающей передовые позиции в глобальной эконо-
мической конкуренции и  надежно обеспечивающей 
национальную безопасность и реализацию конститу-
ционных прав граждан.

Системное достижение поставленной цели со-
стоит в  переходе российской экономики от  экспор-
тно-сырьевого к  инновационному социально-ори-
ентированному типу развития. Формирование 
инновационной экономики означает превращение 
интеллекта, творческого потенциала человека в веду-
щий фактор экономического роста и  национальной 
конкурентоспособности, наряду со  значительным 
повышением эффективности использования природ-
ных ресурсов, производственного и  человеческого 
капитала 

Применительно к  высшей школе развитие допол-
нительного профессионального образования в  це-
лом должно создать условия для личностного роста 
специалистов с  высшим образованием, а  также сту-
дентов, способствуя обеспечению их социальной 
защищенности, поддержки профессиональной ак-
тивности и профессионального статуса; постоянного 
накопления в обществе интеллектуального капитала; 
а также получения высшей школой дополнительных 
источников финансирования.

В развитии дополнительного профессионально-
го образования в  России особое место должно от-
водиться ведущим вузам страны, таким, например, 
как федеральные университеты, создаваемых в феде-
ральных округах в качестве крупных инновационных 
научно-образовательных комплексов и  рассматрива-
емых в  качестве инструмента социально-экономиче-
ского развития этих округов.

Задача создания сети федеральных, а  также на-
циональных исследовательских университетов рас-
сматривается как одна из  основополагающих в  го-
сударственной программе «Образование и  развитие 
инновационной экономики: внедрение современной 
модели образования в 2009—2012 годах».

В «Концепции формирования и  развития феде-
ральных университетов» записано, что стратегической 
миссией федерального университета является форми-
рование и  развитие конкурентоспособного человече-
ского капитала в федеральных округах а основе созда-
ния и реализации инновационных услуг и разработок. 
Отсюда вытекает, что практически федеральный уни-
верситет должен стать интегрированным инновацион-
ным научно-образовательным комплексом, профиль 
которого определяется совокупностью структурных 
подразделений, осуществляющих подготовку кадров 
и проведение исследований для важнейших кластеров 
в  рамках программ социально-экономического раз-
вития территорий, регионов в  федеральных округах. 
В  связи с  этим приоритетом деятельности федераль-
ного университета является подготовка, переподго-
товка, повышение квалификации кадров и разработка 
научно-технических решений для инновационного 
развития регионов и  страны, реализации ее геополи-
тических интересов. При этом подчеркивается, что 
проведение на высоком уровне научных исследований 
в  соответствующих областях науки и  высоких техно-
логий является залогом качества и актуальности пред-
лагаемых образовательных услуг.
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Важными отличительными признаками феде-
рального университета, как это отмечается в  «Кон-
цепции формирования и  развития федеральных 
университетов», являются: 1) широкий спектр ин-
новационных образовательных программ основно-
го высшего и  дополнительного профессионального 
образования, переподготовки и  (или) повышения 
квалификации кадров на  основе применения со-
временных образовательных технологий, диффе-
ренцированность программ по  целевым группам 
и  уровням; 2) широкий спектр фундаментальных 
и  прикладных междисциплинарных и  трансдисци-
плинарных научных исследований, проводимых 
университетом, включая приоритетные направления 
развития науки, технологий и техники в Российской 
Федерации; 3) широкое участие в  региональных, об-
щенациональных и  международных программах 
и  проектах, обеспечивающее устойчивую диверси-
фицированную структуру доходов в  консолидиро-
ванном бюджете университета.

Таким образом, по замыслу создателей сети феде-
ральных университетов в России, эти университеты 
должны также стать в федеральных округах иннова-
ционно-предпринимательскими центрами в  сфере 
дополнительного профессионального образования.

В 2008  г по  заказу Федерального Агентства 
по  образованию сотрудниками НОУ УЦ «Сетевая 
Академия» был выполнен проект «Организационное, 
методическое и  аналитическое сопровождение фор-
мирования сети федеральных университетов». Ос-
новной целью проекта был сбор и обобщение опыта 
создания первых федеральных университетов, а так-
же создание информационно-аналитических, кон-
салтинговых и  образовательных инструментов, спо-
собствующих успешному развитию и  расширению 
сети федеральных университетов в  России. В  ходе 
реализации этого проекта одной из  задач было вы-
яснение роли дополнительного профессионального 
образования, которая отводится в концепциях и про-
граммах развития федеральных университетов.

Кроме того, федеральные университеты должны 
существовать в форме автономных учреждений, что 
потребует серьезной структурной перестройки дея-
тельности вуза и  диверсификации источников фи-
нансирования. В  этом плане интерес представлял 
и  вопрос о  том, какую роль играет дополнительное 
профессиональное образование как один из источни-
ков внебюджетного финансирования федеральных 
университетов 

В настоящее время интеллектуальный капитал 
как всякий другой капитал, чтобы быть социально 
и  экономически эффективным, нуждается в  совре-
менном менеджменте, поэтому руководство универ-
ситета должно брать на себя функции эффективного 
менеджера, в  том числе и  в  сфере дополнительного 
профессионального образования. При этом особое 
внимание надо обратить на то, что в настоящее время 
преподаватели высшей школы нуждаются в  постоян-
ном обновлении имеющихся у них профессиональных 

компетенций и  совершенствовании профессиональ-
ного мастерства. Для российской высшей школы это — 
очень актуальная проблема, которую без последова-
тельной государственной политики в  этом вопросе 
вряд ли удастся решить на качественном уровне.

В последнее время в  вузы пришли молодые пре-
подаватели, которых, однако, никто не  учил педаго-
гическому мастерству и которым зачастую не у кого 
в вузах ему учиться, поскольку в 90‑х гг. произошло 
резкое снижение профессионального, в  первую оче-
редь, творческого потенциала профессорско-препо-
давательских кадров. В высших учебных заведениях 
России, в том числе и в университетах, в настоящее 
время фактически на нет сведена методическая под-
готовка будущих преподавателей. Поэтому вы-
пускники вузов, приходя на  профессиональную 
подготовку или повышение квалификации, порой 
демонстрирует не только свою функциональную нег-
рамотность, но  и  неподготовленность к  работе в  ка-
честве преподавателей в  условиях, когда от  препо-
давателя требуется быть не  «транслятором» знаний, 
а  организатором и  интеллектуальным двигателем 
учебного процесса, направленного на  развитие лич-
ности студента, на активизацию его познавательной 
самостоятельности. Сегодня преподаватель высшей 
школы должен быть творческой личностью.

Способности к  творчеству проявляются прежде 
всего в  самостоятельном, критическом и  проектном 
мышлении, без чего вообще не  возможна инноваци-
онная деятельность в профессиональной сфере. Одна-
ко, пока мы сталкиваемся с такой профессиональной 
культурой преподавателей, основу которой составляет 
интеллектуально-иждивенческие установки.

В связи с  этим особое значение приобретает раз-
работка и реализация таких программ дополнитель-
ного профессионального образования для препода-
вателей высшей школы, которые способствовали бы 
формированию у них новой профессиональной куль-
туры, переходу на  развивающие парадигмы образо-
вания, использование активных и  интерактивных 
образовательных и  информационно-коммуникаци-
онных технологий.

В таких условиях большое значение приобрета-
ет повышение квалификации преподавателей выс-
ших учебных заведений, а  также их руководителей. 
Повышение квалификации должно перестать быть 
«достраиванием» системы знаний у  преподавателей 
новыми достижениями в области тех или иных наук. 
Главным должно стать формирование их новой про-
фессиональной культуры, ориентирующей препода-
вателей на подготовку социально и профессионально 
успешных выпускников высшей школы, способных 
самостоятельно учиться и  эффективно выполнять 
свои социальные и профессиональные функции.

Особое внимание необходимо уделить также по-
вышению квалификации руководителей учебных 
заведений, которых специально никто не  готовит 
и которые в большинстве своем — это «бывшие» пре-
подаватели или совмещающие административные 
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и  преподавательские функции руководители. Ру-
ководитель учебного заведения сегодня должен по-
иному профессионально мыслить, обладать другим 
набором профессиональных компетенций, обладать 
таким профессиональным мастерством, которые по-
зволят ему быть эффективным управленцем в  усло-
виях перехода к инновационному обществу.
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Концепция применения информационно-
коммуникационных технологий в непрерывном 
профессиональном усовершенствовании врачей

Б. В. Агафонов, Т. Ю. Дьяченко, А. В. Молочков, М. В. Руденко
Факультет усовершенствования врачей Московского областного научно-исследовательского 

клинического института им. М. Ф. Владимирского.

Резюме: Предложена концепция применения информационно-коммуникационных технологий (ИКТ) в  по-
следипломном повышении квалификации медицинских кадров. Описаны 2  этапа внедре-
ния ИКТ: 1 этап — отработка методик дистанционного обучения, накопление электронной 
учебно-образовательной информации и снятие психологических барьеров у преподавателей 
и  обучаемых (в  том числе применение интернет-технологии электронного университета 
«Прометей»); 2 этап — создание коммерческого продукта и внедрение системы действитель-
но непрерывного профессионального развития врачей (включая выпуск комплекта DVD-ди-
сков). Рассмотрены вопросы дистанционного тестирования и очной сертификации.

Ключевые слова: информационно-коммуникационные технологии, телекоммуникационная технология, ви-
деоконференция, интернет-технология, электронный университет, кейс-технология, не-
прерывное профессиональное развитие врачей.

Summary: A concept of information technology (IT) usage in permanent advanced medical studies is developed. Two 
stages of IT implementation are described: Stage 1 is adjustment of distance training, accumulation 
of digital study courses, removal of professor’s and student’s psychological barriers (including 
application of e‑university “Prometeus”). Stage 2  is the commercial product development 
and implementation of a really permanent advanced medical studies (including DVD production). 
Problems of extramural testing and indoor certification are discussed.

Key words: information technology, telecommunication technology, videoconference, web-technology, e‑university, 
case-technology, permanent advanced medical studies.

Перед образовательными учреждениями стоит за-
дача удовлетворять потребность специалистов в непре-
рывном медицинском образовании на протяжении всей 
профессиональной деятельности [5, 9]. Однако в насто-
ящее время обязательный сертификационный цикл 
для подтверждения профессиональной компетентно-
сти проводят один раз в 5 лет. Более частое отвлечение 
практикующих врачей от работы приводит к сбоям ле-
чебно-диагностической деятельности ЛПУ. Только при-
менение дистанционного образования, при котором 
врач повышает свою квалификацию непосредственно 
на рабочем месте или по месту жительства без отрыва 
от  основной работы, может сделать последипломное 
образование действительно непрерывным. Дистанци-
онную форму обучения создало применение в учебном 
процессе информационно-коммуникационных техно-
логий (ИКТ), которые позволяют передавать информа-
цию от преподавателя обучаемому в виде видео, звука, 
графики, изображения и  текста. Целесообразно вести 
речь не о дистанционном образовании, а об использо-

вании ИКТ в последипломном повышении квалифика-
ции медицинских кадров [2].

Устойчивой тенденцией развития мирового обра-
зовательного процесса является применение совре-
менных ИКТ и  замена традиционных технологий 
обучения более совершенными и  эффективными 
[5,7,9]. Использование информационных технологий 
и  средств мультимедиа увеличивает долю усвоения 
учебного материала до 75%, снижает стоимость обуче-
ния на 30—40%, а его продолжительность на 20—40%. 
Знания усваиваются на 40—60% быстрее, чем по тра-
диционной методике [8]. ИКТ служат инструментом, 
используемым и  в  преподавании и  для управления 
обучением. Повышение компьютерной грамотности 
врачей и  освоение ими информационных и  web-тех-
нологий является выполнением социального заказа 
на  реализацию государственной Стратегии развития 
информационного общества (http://ar.gov-murman.ru/).

В 2009  году факультет усовершенствования вра-
чей МОНИКИ начал внедрять информационно-ком-
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муникационные технологии в  обучение врачей Мо-
сковской области на  основе законодательства [1,2,3], 
регулирующего применение дистанционных техно-
логий в  образовании. Дистанционные образователь-
ные технологии должны обеспечивать: получение 
информации, управление обучением, проведение 
тестирований, обратную связь с  обучаемыми и  их 
консультирование [1, 2]. Мы условно разделили вне-
дрение ИКТ в  образовательный процесс на  2  этапа, 
которые различаются методологией проведения об-
учения и используемыми технологиями.

1 этап: отработка методик дистанционного обуче-
ния, накопление электронной учебно-образователь-
ной информации и снятие психологических барьеров 
у преподавателей и обучаемых.

2  этап: создание коммерческого продукта и  вне-
дрение системы действительно непрерывного про-
фессионального развития врачей.

На первом этапе дистанционное обучение про-
водится следующим образом. Аудиторные занятия 
в виде классических лекций средствами видеоконфе-
ренцсвязи передаются на расстояние для удаленной 
аудитории, а  для самостоятельных занятий обуча-
емым предлагают использовать электронный уни-
верситет «Прометей», в который загружены учебные 
материалы и  тесты. Обучаемые выполняют тестиро-
вание для самопроверки, оно позволяет им выявить 
недостаточно проработанные темы. Полный объем 
часов по плану учебного курса складывается из коли-
чества часов аудиторных занятий и количества часов 
самостоятельных занятий [2].

Для привлечения целевой аудитории и  расшире-
ния рынка сбыта образовательных услуг мы исполь-
зуем интернет-сайт факультета, на  котором пред-
ставлена информация о подготовленных кафедрами 
образовательных программах и  технологиях обуче-
ния (http://fuv.monikiweb.ru).

В Московской области в  рамках областной целе-
вой программы «Электронное Подмосковье» создана 
телемедицинская сеть, которую используют, в  том 
числе, и  для видеоконференций и  дистанционного 
обучения. Дистанционное обучение является одним 
из  основных направлений деятельности [3] телеме-
дицинской сети Московской области, включающей 
29 медицинских учреждений: МОНИКИ, 7 медицин-
ских учреждений областного уровня, 12  ЛПУ меди-
цинских округов и  9  муниципальных учреждений 
здравоохранения. Телемедицинскими комплекса-
ми оснащены ЛПУ в  городах: Балашиха, Давыдово, 
Дмитров, Дубна, Егорьевск, Жуковский, Ивантеевка, 
Клин, Коломна, Красногорск, Люберцы, Мытищи, 
Наро-Фоминск, Ногинск, Орехово‑Зуево, Подольск, 
Пушкино, Раменское, Серпухов, Солнечногорск, 
Ступино и  Шатура  — областные телемедицинские 
центры (ТМЦ). Теперь врачи медицинских учрежде-
ний Московской области могут проходить обучение 
на базе ТМЦ своего медицинского округа.

При аудиторных занятиях лекции в реальном вре-
мени транслируют средствами видеоконференцсвязи 

(ВКС) (телекоммуникационная технология). Видео-
конференция  — это одновременная двухсторонняя 
передача на  расстояние, обработка, преобразование 
и  представление информации, видеоизображения 
и звука в реальном времени между сторонами, обору-
дованными соответствующими аппаратными средст-
вами и  программным обеспечением (http://www.
stel.ru/videoconference/). Мы используем аппарат-
но-программный комплекс STEL TK/ООО «Стэл  — 
компьютерные системы»/, состоящий из  кодека ви-
деоконференцсвязи компании Polycom, компьютера 
и  периферийного оборудования. Комплекс, через 
интернет по  IP сетям, устанавливает двустороннюю 
связь с  областным ТМЦ, в  котором собираются об-
учаемые, и  обеспечивает аудио  — визуальный кон-
такт, ведение диалога и  передачу графических изо-
бражений между преподавателем и  обучаемыми. 
Преподаватель читает лекцию и  видит обучаемых 
на  одном мониторе комплекса, а  на  втором  — свою 
презентацию, показом которой он управляет. Обуча-
емые слушают лекцию, видят преподавателя и  пре-
зентацию и могут задавать вопросы.

Комплекс оборудования видеоконференцсвязи 
позволяет записывать видеоизображение на жесткий 
диск системного блока. Эта аудио-видео запись явля-
ется документированием дистанционного обучения. 
Факультет создает и хранит архив файлов с видеоза-
писью лекций и  файлов с  презентациями, и  обеспе-
чивает защиту этих материалов от копирования, вос-
произведения и незаконного распространения.

Применение телекоммуникационной технологии 
видеоконференцсвязи превращает традиционную 
методологию обучения в  дистанционную и  ее ис-
пользование не вызывает психологических барьеров 
у преподавателей и обучаемых.

Главным принципом дистанционного образова-
ния является организация самостоятельной позна-
вательной деятельности обучаемого [1, 2]. Для само-
стоятельных занятий мы предлагаем использовать 
интернет-технологию электронного университета 
«Прометей» (ЭУП) (http://www.prometeus.ru)/ООО 
«Виртуальные технологии в  образовании»/, которая 
помогает совершенствовать профессиональные зна-
ния, а также умение получать информацию, хранить 
ее и  обрабатывать с  помощью компьютера. Компью-
тер с доступом к сети интернет обеспечивает достав-
ку обучающего материала, проведение тестирова-
ний и  интерактивность обучения. Интерактивность 
дистанционного обучения  — это информационное 
взаимодействие обучаемого с  преподавателем с  по-
мощью средств мультимедиа, создающее эффект 
непосредственного общения [9]. Именно интерак-
тивность отличает дистанционное обучение от  тра-
диционного заочного обучения.

Доступ к  ЭУП можно получить через пользова-
тельский интерфейс с  помощью веб-браузера вводя 
пароль и логин. Общедоступным является только блок 
регистрации, в  котором представлена информация 
о предлагаемых курсах обучения. ЭУП предоставляет 
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возможность осуществить весь учебный процесс:
Обучение. Учебные материалы: учебные пособия, 

методические и  клинические рекомендации, науч-
ные статьи в  электронном виде в  любом файловом 
формате хранятся в  блоке «библиотека» и  система-
тизированы по курсам. В качестве учебных пособий 
на  первом этапе предлагается использовать презен-
тации к лекциям, которые обеспечивают наглядность 
информации и  способствуют повторению, тщатель-
ному изучению и  анализу лекционного материала. 
Программа ведет журнал, регистрирующий работу 
обучаемых с учебными материалами, и собирает ста-
тистику обращений.

Тестирование. Текущий контроль знаний авто-
матизирован и  проводится с  помощью тестов. При 
выполнении тестов программа подсчитывает на-
бранный балл и заносит результаты в отчет о тести-
ровании. Тестовый контроль можно проводить в ре-
жиме экзамена или в  режиме самопроверки, тогда 
обучаемые используют отчет о  тестировании при 
работе над ошибками. Все отчеты о  результатах те-
стирования доступны преподавателю.

Общение. Консультации преподавателей, обще-
ние и обмен информацией осуществляют с помощью 
форума, чата и электронной почты в рамках ЭУП.

Отчеты. ЭУП позволяет получать статистику 
по  учебному процессу в  виде специализированных 
отчетов. Предусмотрено ведение журналов обраще-
ний слушателей к  материалам библиотеки и  тестам 
самопроверки. Активность слушателей регистриру-
ется в базе данных. Возможность изменения или уда-
ления информации из базы данных исключается.

На первом этапе завершается наполнение ЭУП 
информационно-образовательными материалами.

На втором этапе внедрения дистанционных обра-
зовательных технологий предлагается создать дейст-
вительно непрерывный процесс профессионального 
усовершенствования врачей. Болонская декларация, 
которую Россия подписала в сентябре 2003 года, пре-
доставляет вузам полномочия в  принятии самостоя-
тельных решений относительно обеспечения возмож-
ностей граждан к обучению в течение всей жизни [5]. 
В рамках этих полномочий, мы предлагаем организо-
вать непрерывное профессиональное развитие врачей 
следующим образом: использовать кейс-технологию 
для получения образовательной информации (вместо 
прослушивания лекций) и  — интернет-технологию 
ЭУП для проведения тестирований и обеспечения ин-
терактивности обучения. Кейс-технологией называют 
применение комплекта DVD-дисков, содержащих всю 
необходимую информацию по  циклу обучения [4]. 
Электронные учебные пособия могут быть в виде элек-
тронных учебников или в  виде лекций, записанных 
на DVD-диски. Использование электронных учебных 
пособий на  DVD-дисках предполагает процедуру их 
прохождения через УМО по медицинскому и фарма-
цевтическому образованию вузов России и получение 
грифа УМО. Кейс-технологию можно применять даже 
при отсутствии у обучаемого компьютера, однако, эта 

технология не  обеспечивает интерактивность обуче-
ния.

Содержание учебных материалов на DVD-дисках 
должно соответствовать государственным образо-
вательным стандартам [2], кроме того, необходимо 
обеспечить [6]:
•	 Современность информации, то  есть ее соответст-

вие последним достижениям медицинской науки 
и клинической практики;

•	 Достоверность информации на  основе доказатель-
ной медицины;

•	 Аналитический характер информации, то  есть ука-
зывать сравнительную эффективность различных 
методов диагностики и лечения, а также количество 
и названия лекарственных препаратов, обладающих 
одинаковым терапевтическим эффектом;

•	 Независимость от  производителей лекарственных 
средств и  медицинского оборудования, использо-
вать международные непатентованные названия 
лекарственных средств.

Для защиты авторских прав преподавателя на лек-
ционные материалы, процедура выпуска DVD-ди-
ска должна включать присвоение диску в  Книжной 
Палате международного стандартного номера кни-
ги  ISBN. Присвоение  ISBN сопровождается появлени-
ем сведений о диске в библиотечно-информационных 
фондах, в сводных каталогах, в сигнальной и рефера-
тивной информации, что равнозначно официальному 
опубликованию материалов, помещенных на диск.

Для гарантии качества обучения лекционные ма-
териалы готовят ведущие специалисты кафедр. Под-
готовку электронных лекций к записи на DVD-диски 
осуществляют с  помощью компьютерного монтажа 
видеозаписи лекции с  материалами презентации. 
Содержание учебных программ профессионального 
развития врачей определяют потребности практи-
ческой медицины. Дифференциация медицинских 
знаний и  специализация здравоохранения создают 
трудности в  составлении программ усовершенст-
вования врачей широкого профиля. Важно найти 
необходимое и  достаточное количество дисциплин, 
которые  бы помогли развить профессиональные 
компетенции, необходимые для работы на переднем 
крае здравоохранения: на  участке, в  поликлинике, 
на станции скорой медицинской помощи.

Непрерывное профессиональное развитие врачей 
можно организовать следующим образом. В течение 
5  лет между очными сертификационными циклами 
врач самостоятельно изучает не  менее 5  циклов те-
матического усовершенствования (ТУ), записанных 
на DVD-диски (имея возможность выбора необходи-
мых ему циклов). Выбрав в году любые удобные для 
него 3 месяца, врач приезжает с документами на фа-
культет. Его зачисляют на обучение и выдают Прило-
жение к Сертификату специалиста, в который будут 
внесены все изученные им циклы ТУ и  набранные 
зачетные единицы (кредиты). Кроме того, ему при-
сваивают логин и  пароль доступа к  ЭУ «Прометей». 
Врач приобретает комплект DVD-дисков, содержа-
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щих 20—25  лекций по  циклу ТУ, которые необходи-
мо самостоятельно изучить в  течение 3‑х месяцев. 
При этом врач занимается в удобном для него месте, 
в  удобное время и  с  удобной скоростью без отрыва 
от  лечебной работы. Для консультаций с  преподава-
телем и завершающего цикл тестирования необходим 
доступ через интернет к ЭУП. Тестирование позволя-
ет преподавателю, контролирующему ход обучения, 
проверить знания обучаемого по  теме цикла. При 
успешном завершении цикла, деканат производит со-
ответствующую запись в Приложение к Сертификату.

Дистанционное обучение не  помогает в  разви-
тии клинического опыта, поэтому раз в  5  лет необ-
ходим заключительный очный сертификационный 
цикл для отработки практических умений и навыков. 
На  заключительном цикле преподаватели проводят 
интеграцию теоретических знаний обучаемых в  их 
профессиональные умения, помогают отработать 
технологии общения и  манипуляций с  больными, 
проверяют понимание патогенетической сущно-
сти процессов, происходящих в организме больного 
и  обоснованность выбора методов лечения. Основ-
ной целью очного цикла должно стать приобретение 
профессиональных компетенций, а не только знаний, 
умений и  навыков. Компетентность  — это реали-
зованная образованность. Компетентность специ-
алиста оценивают пользой, приносимой пациенту, 
пониманием социальной значимости своей профес-
сиональной деятельности и  ее возможных негатив-
ных последствий для человека и общества [10].

Очный сертификационный цикл завершает итого-
вый экзамен, который проходит в два этапа: тестовый 
контроль количества усвоенной за 5 лет информации 
и  клинический экзамен для оценки профессиональ-
ной компетентности специалиста. На  клиническом 
экзамене оценивают [10]:
•	 умение работать с  больными, коммуникативные 

навыки врача;
•	 умение использовать относящиеся к  профессио-

нальной области методики, технику, инструмента-
рий, технологии;

•	 и главное  — профессиональную компетентность 
врача-специалиста или врача широкого профиля.

Необходимо отметить преимущества дистанци-
онного обучения [6]:
•	 Возможность получения практическим врачом 

непрерывного последипломного образования не-
посредственно на рабочем месте или по месту жи-
тельства без отрыва от основной работы, в удобное 
время и с удобной для врача скоростью;

•	 Гарантированное качество обучения доступное для 
врачей, работающих полный рабочий день и имею-
щих ограниченное время для обучения, или врачей, 
работающих в отдаленных районах и не имеющих 
возможности получения очного последипломного 
образования;

•	 Возможность приглашения уникальных специали-
стов для чтения лекций и возможность трансляции 
уникальных методов диагностики и операций;

•	 Комбинация лекций и клинических дискуссий;
•	 Интерактивность обучения, которую обеспечивают 

информационно-коммуникационные технологии;
•	 Экономическая эффективность: экономия бюджет-

ных средств ЛПУ Московской области и  рабочего 
времени преподавателей, отсутствие нарушений 
в ритме лечебно-диагностической работы.

Заключение 
1.	 Применение информационно-коммуникацион-

ных технологий позволяет организовать учебный 
процесс так, что у  врачей появляется возмож-
ность учиться без отрыва от работы, накапливать 
зачетные учебные единицы (кредиты) и засчиты-
вать их при сертификационном подтверждении 
профессиональной компетенции каждые 5 лет.

2.	 Для обеспечения полноценного непрерывного 
процесса профессионального развития врачей 
требуется создавать в ЛПУ кабинеты, оснащенные 
компьютерами с  доступом к  сети интернет, с  по-
мощью которых врачи получили бы доступ к элек-
тронным университетам, электронным библиоте-
кам и другим образовательным интернет ресурсам.
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Анализ преемственности работы между ГКБ 
№ 14 им. В. Г. Короленко и КВД г. Москвы

Ш. М. Гайнулин, О. Н. Померанцев, Э. А. Баткаев
ГКБ № 14 им. В. Г. Короленко, г. Москва (гл. врач д. м.н. Ш. М. Гайнулин, зав. приемным отд., к. м.н. 
О. Н. Померанцев), Кафедра клинической микологии и дерматовенерологи ФПК МР РУДН (зав. 

кафедрой проф. Э. А. Баткаев)

ГКБ №  14  им.  Владимира Галактионовича Ко-
роленко является специализированным лечебно-
профилактическим учреждением Департамента 
здравоохранения г.  Москвы, оказывающим консуль-
тативную и стационарную помощь с заболеваниями 
кожи, а так же венерическими болезнями. Медицин-
ская деятельность больницы осуществляется в  усло-
виях и в соответствии с лицензионными требовани-
ями.

26 мая 2011 года ГКБ № 14 им. В. Г. Короленко ис-
полнилось 110 лет со дня ее образования. По профи-
лю своей деятельности работает с 1938 года.

В настоящее время проведен большой объем ре-
монтных работ помещений больницы; закуплено 
и внедрено в практику современное медицинское ди-
агностическое и лечебное оборудование, в том числе 
для оснащения физиотерапевтического корпуса с во-
долечебницей; разработаны и утверждены стандарты 
больницы по  оказанию стационарной медицинской 
помощи по  профилю «Дерматология», алгоритм фи-
зиотерапевтического лечения и  стандарты по  лабо-
раторному обследованию по ИПППП; организовано 
снабжение современными медикаментами в  доста-
точном количестве, до  400  наименований, включая 
медикаменты, самостоятельно изготавливаемые 
больничной аптекой.

Лечебные отделения больницы являются науч-
ной базой кафедр дерматовенерологи МГМСУ, РУДН, 
РМАПО, где осуществляется обучение врачей-орди-
наторов, регулярно проводятся клинические обходы 
проф. Ю. Н. Перламутрова, проф. И. Б. Трофимовой, 
проф. Э. А. Баткаева, проф. К. Н. Суворовой, проф. 
В. Н. Гребенюка, проф. О. В. Доли. В  них проходят 
клинические испытания новейшие лекарственные 
препараты и современные методики лечения.

В консультативной поликлинике ГКБ №  14 
им. В. Г. Короленко осуществляется прием пациентов, 
трудных для диагностики и лечения, направляемых 
из  КВД и  других лечебных учреждений города Мо-

сквы. В  настоящее время в  поликлинике ведут кон-
сультативный прием ведущие профессора города, это 
проф. С. А. Масюкова, проф. И. М. Корсунская, проф. 
В. С. Акимов, проф. О. В. Доля.

Больница проводит плановую госпитализацию 
в  соответствии с  приказом Департамента здраво-
охранения города Москвы от 29.12.2009 года № 1856 
«О  порядке госпитализации больных дерматове-
нерологического профиля в  специализированные 
стационары Департамента здравоохранения города 
Москвы», предусматривающим централизованное 
направление больных в  специализированные стаци-
онары города через городской Центропункт по  го-
спитализации больных дерматовенерологического 
профиля. Центропункт функционирует на базе ГКБ 
№  14  им.  В. Г. Короленко. В  настоящее время контр-
оль за  госпитализацией возложен на  заведующего 
центропунктом и  заведующего приемным отделе-
нием ГКБ №  14  им.  В. Г. Короленко, что позволило 
практически ликвидировать очередность на  госпи-
тализацию в  специализированные отделения дер-
матовенерологического профиля среди жителей го-
рода Москвы. Количество больных, поступающих 
по  каналу «Скорая помощь», не  превышает 7—10%. 
В основном это лица категории «БОМЖ».

В приемном отделении больницы осуществляется 
осмотр и  диагностические мероприятия, госпитали-
зируемых пациентов в детские и взрослые отделения 
с  дерматологическими заболеваниями, заболевания-
ми, передающимися половым путем, и  микологиче-
скими заболеваниями.

Так, согласно выборке из  данных медицинской 
статистики за  2010  год в  ГКБ №  14  им.  В. Г. Королен-
ко поступило 4338 пациентов (табл. 1), что составило 
около 50% от  всех госпитализированных в  дермато-
венерологические стационары города Москвы.

Всего за 2010 год в отделения ГКБ № 14 им. В. Г. Ко-
роленко поступило 4338 пациентов, выбыло 4364, что 
составило 72006 койко/дней.

Таблица 1. Анализ деятельности приемного отделения ГКБ № 14 им. В. Г. Короленко за 2010 год (согласно выборке 
из данных медицинской статистики)

№ п/п Отделения Поступило Выбыло Койко/дни
1. Микологическое отделение (МО) 929 926 10610
2. Мужское кожное отделение (МКО) 953 962 17824
3. Женское кожное отделение (ЖКО) 753 760 15025
4. Венерологическое отделение (Во‑1) 529 538 9573
5. Венерологическое отделение (Во‑2) 549 552 7404
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Всего на 2010 год было запланировано госпитали-
зировать 3824  пациента. Пролечено было 4351  паци-
ент. Выполнение плана по госпитализации составило 
за отчетный год — 113,8%, что говорит о плодотвор-
ной, совместной работе врачей КВД и  врачей ГКБ 
№ 14 им. В. Г. Короленко.

Всего за период январь-май 2011 года в отделения 
ГКБ №  14  им.  В. Г. Короленко поступило 1658  паци-
ентов, выбыло 1446. За 4 месяца 2011 года проведено 
больными в стационаре 25111 койко-дней, это состав-
ляет 27% и  соответствует динамике выполнения го-
дового плана по  госпитализации на  данный период. 
В сравнении с 4 месяцами 2010 года, отмечается уве-
личение проведенных койко-дней в 2011 на 9%.

В приемном отделении ГКБ №  14  им.  В. Г. Коро-
ленко с  января 2011  года организован и  системати-
чески осуществляется анализ дефектов по направле-
нию КВД города Москвы. Так, за период (январь-май) 
2011 года выявлено 29 дефектов направления (табл. 4).

Из данной таблицы видно, что превалируют такие 
дефекты направления как:
•	 отсутствие документов на  госпитализацию  — 

34,4% (справка от терапевта, флюорография, печать 
на направлении, направившего учреждения);

•	 самостоятельное взятие наряда на госпитализацию 
в центропункте — 27,6%;

•	 несоответствие диагноза — 20,7%.

Это говорит о недостаточной работе врачей КВД, 
планирующих госпитализацию, а  так  же о  незначи-
тельной информированности пациентов.

Клинические примеры дефектов направления:
1.	 Больная К. 1935  г. р. направительный диагноз: 

микоз стоп. В  приемном отделении диагноз вы-
зывает сомнение и  данной больной проводится 
лабораторное исследование на  грибы. Ответ ла-
боратории — отрицательный; больная в лечении, 
в  условиях дерматовенерологического стациона-
ра, не нуждается.

2.	 Больная С. 1955  г. р. направительный диагноз: 
вульгарная пузырчатка. При осмотре слизистая 
и кожные покровы свободны от высыпаний, в ле-
чении не нуждается.

3.	 Больной Ч. 1978 г. р. направительный диагноз: фи-
моз, правосторонний лимфаденит, обследование 
на сифилис. При осмотре в приемном отделении 
установлен диагноз: парафимоз. Данных за сифи-
лис не  выявлено. Из  приемного отделения паци-
ент госпитализирован в ГКБ № 47 города Москвы.

4.	 Больная М., 1992  г. р. направительный диагноз: 
распространенный псориаз? Атопический дер-
матит? Болезнь Дауна. Длительность заболевания 
около 3—4  месяцев. Про осмотре: на  волосистой 
части головы, коже ладоней, стоп, туловища  — 
грязно-желтые корки толщиной от  нескольких 

Таблица 2. Выполнение плана по госпитализации в 2010 года (согласно выборке из данных медицинской статистики)

№ п/п Отделения  План на год Пролечено
в 2010 г. 

Выполнение плана 
в 2010 г. 

1. Микологическое отделение (МО) 442 927,5 209,8
2 Мужское кожное отделение (МКО) 882,5 957,5 108,5
3 Женское кожное отделение (ЖКО) 735,5 756,5 102,9
4. Венерологическое отделение (Во‑1) 441 533,5 121,0
5. Венерологическое отделение (Во‑2) 441 550,5 124,8

Таблица 3. Показатели деятельности приемного отделения за период январь-май 2011 года (согласно выборке из данных 
медицинской статистики)

№ п/п Отделения Поступило Выбыло Койко/дни
1. Микологическое отделение (МО) 453  407 5018
2. Мужское кожное отделение (МКО) 313 256 5409
3. Женское кожное отделение (ЖКО) 277 230 5020
4. Венерологическое отделение (Во‑1) 201 190 2969
5. Венерологическое отделение (Во‑2) 184 166 2535

Таблица 4. Анализ дефектов направления за январь—май 2011 года

№ п/п Дефекты направления Количество дефектов 
(абс.)

Количество дефектов 
(%)

1. Пациент самостоятельно брал наряд на госпитализацию 
в центропункте. 8 чел. 27,6

2. Несоответствие документов на госпитализацию согласно 
требуемым правилам. 10 чел. 34,4

3. Пациент из регионов без разрешения ДЗ. 2 чел. 6,9
4. Нецелесообразность госпитализации. 3 чел. 10,3

5. Несоответствие диагноза указанного в направлении и приемного 
отделения. 6 чел. 20,7

ВСЕГО: 29 чел. 100 
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миллиметров до 2—3 см. При отторжении корок 
обнаружены обширные мокнущие эрозивные по-
верхности, ногтевые пластины резко утолщены, 
на  ладонях и  подошвах выраженный гиперкера-
тоз. В  крови  — эозинофилия, лейкоцитоз, повы-
шение СОЭ. В  отделении установлен диагноз  — 
норвежская чесотка, который был подтвержден 
микроскопическим исследованием. Между слоя-
ми корок и под ними обнаружены были большое 
количество чесоточных клещей.
В целях преемственности работы КВД и  ГКБ 

№ 14 им. В. Г. Короленко была проведена работа по из-
учению историй болезней за период с января 2010 года 
по май 2011 года, для выявления несоответствия ди-
агнозов при поступлении пациентов и  при выписке 
их из больницы (табл. 5). По полученным результатам 
проведено совещание с главными врачами КВД горо-
да Москвы.

Из результатов исследования видно, что всего 
несовпадений диагнозов у  пациентов, поступивших 
за 2010 год и по май 2011 года в ГКБ № 14 им В. Г. Коро-
ленко 131 случай, что составило — 2,5% от количества 
поступивших. Из  них большее число несовпадений 
отмечается в  женском кожном отделении. Так, при 
общем количестве поступивших 1030 пациентов, вы-
явлено 82  случая несовпадений, что составило 7.9%. 
Следующим можно отметить мужское кожное отде-
ление, где при общем поступлении 1266  пациентов 

–32 несовпадения, что составило 2.5%.

Для соблюдения преемственности в работе между 
врачами КВД и врачами ГКБ № 14 им. В. Г. Короленко 
в  целях снижения дефектов при направлении паци-
ентов, мы рекомендуем:
1.	 Врачам КВД направлять на  госпитализацию па-

циентов строго в  соответствии с  приказом Де-
партамента здравоохранения города Москвы 
от 29.12.2009 года № 1856 «О порядке госпитализа-
ции больных дерматовенерологического профиля 
в специализированные стационары Департамента 
здравоохранения города Москвы».

2.	 Направления на  госпитализацию в  дерматовене-
рологические стационары предоставлять паци-
ентам после предъявления справки от терапевта, 
данных флюорографии и результатов анализов.

3.	 Наряд на госпитализацию брать лично медицин-
ским сотрудникам КВД в Центропункте.

4.	 Печать учреждения в  направлении на  госпита-
лизацию ставить медицинским сестрам КВД, без 
привлечения пациента.

5.	 Трудных для диагностики пациентов предвари-
тельно направлять на консультацию в консульта-
тивную поликлинику ГКБ № 14 им. В. Г. Королен-
ко.

6.	 Больше привлекать штатных консультантов КВД 
для уточнения диагнозов пациентов, усилить ра-
боту с кафедрами, базирующимися в КВД.

7.	 Активнее участвовать в  заседаниях научного об-
щества и научно-практических конференциях.

Таблица 5. Анализ диагностических несовпадений за 2010 год и по май 2011 года

№ п/п Отделения Всего поступивших 
пациентов

Количество 
диагнозов

несовпадений (абс.)

Количество диагнозов 
несовпадений от числа 

поступивших в отделения (%)
1. Микологическое отделение (МО) 1382 5 0,4 
2. Мужское кожное отделение (МКО) 1266 32 2,5
3. Женское кожное отделение (ЖКО) 1030 82 7,9 
4. Венерологическое отделение (Во‑1) 730 7 0,9 
5. Венерологическое отделение (Во‑2) 733 5 0,7 

ВСЕГО: 5141 131 2,5 
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Оптимизация лечения детей больных атопическим 
дерматитом, постоянно проживающих в экологически 

неблагоприятном районе города Москвы

Перламутров Ю. Н., Ключникова Д. Е.
Московский государственный Медико-стоматологический университет 

Резюме:	 у  детей, постоянно проживающих в  антропогенно загрязнённом районе, отмечается бо-
лее частая регистрация тяжёлых форм атопического дерматита с  длительными периода-
ми рецидивов на  фоне дисбаланса элементов, который проявляется гиперэлементозом 
с повышением токсичных элементов. Проведение элиминационной терапии в комплексе 
со  стандартным лечением способствует нормализации микроэлементного состава волос 
и благоприятному течению дерматоза.

Ключевые слова:	 атопический дерматит, район проживания, тяжёлое течение, микроэлементоз, элиминаци-
онная терапия, эффективность 

Summary:	 there are more frequent cases of severe atopic dermatitis with prolonged periods of relapse  in 
children living  in the anthropogenically polluted areas. This condition  is due to  imbalance 
of elements, which manifests  itself as hyperelementose with  increase of toxic elements levels. 
Conducting elimination therapy in combination with standard treatment helps to normalize trace 
element composition of hair and favorable current dermatosis.

Key words:	 аtopic dermatitis, area of ​​residence, heavy flow, microelementose, elimination therapy, efficacy 

В Российской Федерации 109 млн человек прожива-
ют в условиях экологического неблагополучия, что со-
ставляет 73% всего населения [1]. Отходы и побочные 
продукты производств, ядохимикаты, сбросные воды, 
шлаки, зола и газы, отходы транспорта, предприятий 
тяжёлой промышленности  — содержат большое ко-
личество тяжёлых металлов, среди которых наиболее 
токсичными являются свинец и кадмий [2].

Высокий уровень содержания микроэлементов 
(МЭ) в объектах окружающей среды, обусловливает 
определённый микроэлементный состав биосред жи-
вых организмов, проживающих на  данной террито-
рии. Химический гомеостаз является необходимым 
компонентом сохранения здоровья, а  избыточный 
или недостаточный уровень содержания микроэле-
ментов в организме может являться показателем как 
состояния здоровья, так и характеристикой экологи-
ческого неблагополучия окружающей среды [5].

В настоящее время в биологии и медицине актив-
но развивается учение о  микроэлементозах. Заболе-
вания, вызываемые токсическим действием чуждых 
для организма веществ (ксенобиотиков), находящих-
ся в  организме в  очень малых количествах, извест-
ны с античных времён, и каждое из них называлось 
по  имени того элемента, с  которым было связано 
их происхождение. Например, отравление ртутью 
и  свинцом именовали соответственно меркуриализ-
мом и сатурнизмом. [6].

Ряд физиологических особенностей детского ор-
ганизма предопределяет его ограниченную защищён-
ность от  ксенобиотиков. Так, система детоксикации 
химических соединений печени у  плода, новоро-
ждённых, детей первых месяцев жизни отличается 
незрелостью. Это относится к её первой фазе — оки-
слению и  гидроксилированию, но  особенно ко  вто-

рой фазе — конъюгации с серной, глюкуроновой, ук-
сусной кислотами, глютатионом [7].

Нередко выявляемые у  детей гиповитамино-
зы, особенно А, Е, С, ослабляют антиоксидантную 
защиту организма, повышая риск иммунотоксиче-
ского воздействия поллютантов. Повышают риск 
наследственные (полигенные) варианты иммунных 
реакций: атопический, аутоаллергический, лимфати-
ческий диатезы, а  также многие минорные (компен-
сированные) аномалии иммунной системы. Спектр 
иммунопатологических воздействий, вызываемых 
ксенобиотиками, условно можно подразделить 
на  иммунологическую недостаточность, аутоиммун-
ные процессы, аллергию немедленного и замедленно-
го типов, псевдоаллергию [8].

Значительная распространённость аллергических 
заболеваний в  детском и  подростковом возрасте об-
уславливается, в первую очередь, загрязнением окру-
жающей среды химическими соединениями, потен-
цирующими раннюю манифестацию генетической 
предрасположенности к  атопии, и  только во  вто-
рую — изменения образа жизни и питания, увеличе-
нием контакта с экзогенными аллергенами [9].

Нарушение баланса микроэлементов может быть 
как причиной, так и следствием патологии. Эти нару-
шения при АД до настоящего времени не исследова-
ны. В литературе встречаются лишь единичные ука-
зания на дефицит цинка у пациентов с АД [12].

Целью настоящего исследования являлась опти-
мизация лечения больных детей атопичсеким дерма-
титом (АД), постоянно проживающих в антропоген-
но загрязнённом районе.

Под наблюдением находилось 79  детей прожива-
ющих в  Юго-восточном административном округе 
Москвы.
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Юго-восточный административный округ 
по  объему промышленной продукции занимает ве-
дущее место в  городе (12,5% от  всей произведенной 
продукции). Особенно развиты машино- и  прибо-
ростроение, металлургия, нефтеперерабатывающая 
и химическая промышленность.

При оценке дерматологического статуса у  детей, 
постоянно проживающих в  ЮВАО, преобладали 
лихеноидная форма АД (48,1%) и  экссудативная  — 
(32,9%), значительно реже встречались пациенты 
с  эритематозной и  эритематозносквамозной форма-
ми (8,9% и 10,1% случаев).

В ЮВАО обострения атопического дерматита 
у  детей практически не  носило сезонный характер 
(39,2%), а  количество обострений заболеваний чаще, 
чем три раза в год отмечалось у подавляющего боль-
шинства детей  — 79,7%. Продолжительность ремис-
сии у обследованных детей, более 6‑ти месяцев было 
зарегистрировано только у 17,7%, в сравнении с коли-
чеством пациентов, у которых период без высыпаний 
составлял менее 3‑х месяцев — 36,7%. Таким образом, 
анамнестические данные указывают на влияние сре-
довых факторов у детей в ЮВАО без учёта климати-
ческих изменений, что способствовало более небла-
гоприятному течению атопического дерматита.

Во время обследования и лечения 79 детей больных 
атопическим дерматитом (АД), проживающих на тер-
ритории ЮВАО, констатировано осложнённое тече-
ние дерматоза, что сопровождалось пиогенизацией 
в 39,2% случаев и вирусной инфекцией (herpes simplex 
и контагиозный моллюск) у 31,6% детей. Нами так же 
была установлена частая регистрация сопутствующих 
аллергических заболеваний (бронхиальная астма, ал-
лергический ринит и крапивница) от 13,9% до 54,4%.

Анализ влияния антропогенного загрязнения ат-
мосферы на состояние организма и течение дерматоза 
на  сегодняшний день возможен при проведении со-
временных инструментальных методов исследования, 
позволяющих оценить уровень макро- и  микроэле-
ментов в различных органах и тканях. Наиболее про-
стым в исполнении является определение элементного 
состава в волосах пациентов. В настоящее время уста-
новлены условные допустимые уровни элементов в во-
лосах детей. Условным допустимым уровнем элемента 
считается такое количество вещества в биологической 
ткани, которое при постоянном его содержании не вы-
зывает изменений состояния здоровья человека ребён-
ка [6, 14]. В ходе исследования была проведена оценка 
элементного состава волос у  детей больных атопиче-
ским дерматитом, проживающих в  ЮВАО. Уровень 
элементного дисбаланса оценивался по  отношению 
к референтным (условно допустимым) значениям эле-
ментов в волосах детей )табл. 1).

Из таблицы следует, что у  детей больных атопи-
ческим дерматитом, проживающих в Юго-восточном 
административном округе прослеживался выра-
женный дисбаланс элементов, который проявлялся 
гиперэлементозом с  достоверным повышением ток-
сичных элементов по  отношению к  существующим 

условно допустимым нормам кадмия, никеля, бора 
и  кальция (p<0,05), а  также гипоэлементозом с  до-
стоверным понижением содержания эссенциаль-
ных элементов: кобальта, железа, фосфора, селена 
и цинка (p<0,05).

Таблица 1. Показатели отклонений макро-
микроэлементного баланса у больных детей АД, 

проживающих в ЮВАО 

Элемент

Референтные 
значения 

концентрации 
элементов 

в волосах у детей 
(мкг/г)

Концентрация элементов 
в волосах у детей с АД 

ЮВАО (мкг/г) 

Условно эссенциальные и токсичные элементы

Al 3—40 8,9±0,79

As 0—1 0,3±0,03
Be 0—1 0,01±0,001
Cd 0—0,5 1,87±0,02*
Hg 0—1 0,2±0,03
Li 0—0,5 0
Ni 0—2 7,2±1,1*
Pb 0—5 0,1±0,002
Sn 0—3 1,2±0,3
B 0,1—3,5 7,5±2,1*
V 0—0,5 0,1±0,003

Эссенциальные элементы
Ca 200—2000 2850±216,5*
Co 0,2—1 0,007±0,001*
Cr 0,5—1 0,33±0,2
Cu 6,5—16 9,3±4,8
Fe 15—50 11,7±0,7*
K 60—1000 111,8±48,9

Mg 25—120 56,9±12,6
Mn 0,5—3 0,7±0,3
Na 60—1000 556,76±94,48
P 120—220 104,1±2,5*
Se 0,8—3 0,2±0,001*
Si 5—30 6,9±3,5
Zn 130—250 50,9±2,3*

Примечание * — различия достоверны по t‑критерию 
при р<0,05 по сравнению с референтыми значениями

В зависимости от  проводимой терапии детей 
больных атопическим дерматитом все пациенты 
были разделены на  2  группы. Базисная терапия ост-
рого периода АД в группе I включала (n=35): антиги-
стаминные средства; седативные препараты (настой-
ка пустырника, валерианы); местное лечение (раствор 
фукорцина, топические глюкокортикостероиды силь-
ного и среднего класса). Продолжительность терапии 
острого периода в среднем составляла 5—7 дней.

По мере купирования островоспалительных 
явлений на  коже в  подостром периоде на  протяже-
нии трех недель использовали: элиминационные 
мероприятия по  устранению причиннозначимых 
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аллергенов; антигистаминные средства; наружную 
терапию (слабые топические глюкокортикостеро-
иды первые 3—5  дней с  последующим переходом 
на  индифферентные мази или пасты). Продолжи-
тельность лечения в подостром периоде составляла 
от 10 до 20 дней.

Все дети группы  II (n=44), помимо вышеописан-
ной базисной терапии, начиная с  острого периода, 
в  лечении дополнительно были назначены сорбент 
и антидот.

В качестве сорбента использовался препарат лак-
тофильтрум, который назначался в  дозе по  1—2  та-
блетки 3 раза в день в течение 2‑х недель. Суточная 
доза зависела от  возраста и  веса пациентов: детям 
старше 12  лет  — по  2  таблетки 3  раза в  день, детям 
от  8  до  12  лет  — по  1—2  таблетки, 3  раза в  день, де-
тям от 3 до 7 лет — по 1 таблетке, 3 раза в день, детям 
от 1 года до 3 лет — по 1/2 таблетки 3 раза в день.

В качестве антидота, для выведения ионов тя-
желых металлов, был выбран Унитиол, который на-
значался детям больным атопическим дерматитом 
внутрь из расчета 1 мл 5% раствора на 10 кг веса в сут-
ки в течение 7 дней. Применение препарата было раз-
делено на три приёма — за 30 минут до еды, запивая 
небольшим количеством воды. Средняя продолжи-
тельность курса лечения составила 21 день.

В результате терапии проводилась оценка ди-
намики индекса SCORAD и  отдельных симптомов 
атопического дерматита. Помимо клинических про-
явлений дерматоза после окончания лечения был 
проведён сравнительный анализ динамики показате-
лей инструментальных методов исследования.

Изменения индекса SCORAD, который отражает 
тяжесть и  распространённость атопического дерма-
тита, регистрировался каждые семь дней проводимо-
го лечения, в результате чего была отмечена положи-
тельная динамика клинических симптомов АД у всех 
больных, однако при сравнительном анализе были 
зафиксированы достоверные различия (табл. 3).

При исследовании клинической эффективности 
проводимой терапии в  исследуемых группах отме-
чено, что в  первую неделю лечения по  мере купиро-
вания обострения АД, показатели индекса SCORAD 
не имели достоверных различий. Снижение индекса 
SCORAD на  этом этапе отмечалось преимущест-
венно за  счет уменьшения бальной оценки симпто-
мов острой фазы воспаления (эритема, отечность, 
экссудация/корочки). Начиная со  второй недели на-
блюдения, депрессия индекса SCORAD в  группе  II 

происходила более быстрыми темпами, за счет умень-
шения балльной оценки симптомов: лихенизации, 
сухости, экскориаций и площади пораженной повер-
хности (р<0,05 — по отношению к исходным показа-
телям и к группе I) и к 21 дню все дети группы II до-
стигали значения индекса SCORAD ниже 10  баллов 
(лёгкое течение АД), в  среднем показатель составил 
9,1±0,3 баллов. В группе I динамика индекса SCORAD 
происходила значительно медленнее и к концу лече-
ния средние значения индекса составили 21,6±1,37, 
что в 2,4 раза выше, чем в группе, где проводилась де-
зинтоксикационная терапия и энтеросорбция.

Основным показателем воздействия на организм 
вредных химических веществ является уровень эле-
ментов в  волосах пациентов. С  целью определения 
влияния элиминационных мероприятий на  течение 
атопического дерматита у детей, постоянно прожива-
ющих в загрязнённом районе Москвы, в ходе исследо-
вания была проведена оценка динамики показателей 
элементного состава волос во второй группе в резуль-
тате проводимой терапии (табл. 3).

При анализе изменений в содержания элементов 
в волосах детей вследствие проведенной терапии с ис-
пользованием сорбента и антидота было констатиро-
вано снижение изначально неповышенного алюми-
ния почти в два раза с 9,1±0,64 мкг/г до 4,8±0,02 мкг/г 
(р<0,05), достоверное снижение до  нормальных зна-
чений с 1,78±0,015 мкг/г до 0,01±0,001 мкг/г (р<0,001) 
и никеля с 6,9±1,0 мкг/г до 1,9±0,1 мкг/г (р<0,05). Уро-
вень повышенного до  лечения бора после лечения 
не  уменьшился, что иллюстрирует отсутствие дей-
ствия Лактофильтрума и  Унитиола на  содержание 
в организме этого элемента.

Обеспеченность организма эссенциальными хи-
мическими элементами после выведения токсичных 
металлов алюминия, кадмия и  никеля значитель-
но улучшилась. В  результате лечения в  этой группе 
больных детей отмечалось достоверное повыше-
ние кобальта с  0,007±0,0005  мкг/г до  0,2±0,001  мкг/г 
(р<0,001), селена с  0,18±0,001  мкг/г до  1,1±0,07  мкг/г 
(р<0,05) и  цинка с  51,3±2,4  мкг/г до  98,89±5,5  мкг/г 
(р<0,05). Так же после терапии было отмечено повы-
шение содержания железа, фосфора, магния и других, 
однако разница показателей не была достоверной.

Таким образом, учитывая данные клинической 
оценки тяжести атопического дерматита, степени те-
рапевтического эффекта и  показателей элементного 
состава волос констатирована выраженная клиниче-
ская эффективность комплексной терапии больных 

Таблица 2. Динамика индекса SCORAD в результате лечения

Группа SCORAD до лечения SCORAD через 7 дней 
от начала лечения

SCORAD через 14 дней 
от начала лечения

SCORAD через 21 день 
от начала лечения

IA 41,1±1,1 34,9±1,4 25,5±1,1 21,6±1,37
II 36,7±2,1 22,6±1,2 12,3±0,6*# 9,1±0,3**#

Примечание: * — p<0,05 по сравнению с исходным показателем;
** — р<0,001 по сравнению с исходным показателем;
# -р<0,05 по сравнению с группой I 
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детей атопическим дерматитом, проживающих в ан-
тропогенно загрязнённом районе, с использованием 
препаратов, направленных на  детоксикацию орга-
низма.
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Таблица 3. Динамика показателей отклонений макро-микроэлементного баланса у больных детей АД в группе II

Элемент
Референтные значения 

концентрации элементов 
в волосах у детей (мкг/г)

до лечения
(мкг/г)

после лечения
(мкг/г)

Условно эссенциальные и токсичные элементы
Al 3—40 9,1±0,64 4,8±0,02*

As 0—1 0,3±0,01 0,3±0,02
Be 0—1 0,02±0,001 0,03±0,002
Cd 0—0,5 1,78±0,015 0,01±0,001*
Hg 0—1 0,18±0,01 0,09±0,03
Li 0—0,5 0 0
Ni 0—2 6,9±1,0 1,9±0,1*
Pb 0—5 0,1±0,001 0,001±0,03
Sn 0—3 1,31±0,21 1,1±0,01
B 0,1—3,5 7,5±1,9 6,01±0,001
V 0—0,5 0 0

Эссенциальные элементы
Ca 200—2000 2754±180,5 2360±178,9
Co 0,2—1 0,007±0,0005 0,2±0,001*
Cr 0,5—1 0,3±0,15 0,35±0,45
Cu 6,5—16 10,2±5,1 11,67±5,87
Fe 15—50 12,9±0,25 21,9±7,1
K 60—1000 123,8±51,6 156,61±21,3

Mg 25—120 57,2±11,4 61,3±7,34
Mn 0,5—3 0,7±0,2 0,69±0,1
Na 60—1000 551,46±79,76 576,53±68,3
P 120—220 103,6±4,9 114,5±34,65
Se 0,8—3 0,18±0,001 1,1±0,07*
Si 5—30 7,1±2,8 9,9±4,7
Zn 130—250 51,3±2,4 98,89±5,5*

Примечание * — различия достоверны по t‑критерию при р<0,05 по отношению к показателям в этой группе 
до лечения 
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Новые возможности иммуномодулирующей терапии 
больных пиодермией

М. А. Иванокова, В. Ю. Уджуху 
Российский Государственный Медицинский Университет им. Н. И. Пирогова, Кафедра 

дерматовенерологии педиатрического факультета, Москва 

Резюме:	 Целью работы явилось изучение цитокинового профиля, системы молекул адгезии в про-
цессе применения бестима, его клинической эффективности и безопасности у больных пи-
одермией. Под наблюдением находилось 46 больных с различными формами пиодермий. 
При обследовании определяли уровень цитокинов в сыворотке крови, содержание раство-
римых антигенов CD50, CD54. Выявлена важная роль дисбаланса цитокинов в возникно-
вении патологического процесса у больных пиодермией. Использование препарата Бестим 
способствовало ускорению регресса клинических проявлений пиодермии.

Ключевые слова:	 гнойничковые заболевания кожи, пиодермии, цитокины, Бестим.
Summary:	 The aim of this study is evaluation of the cytokine profile and system of molecules of adhesion during 

the course of therapy with Bestim and its clinical efficiency and safety in patients with pyoderma. 
46 patients with different types of pyoderma were under the observation. Level of cytokines and 
serum levels of soluable forms of antigens CD50  and CD54  were determined during the study. 
The important role of the disbalance of cytokines in occurrence of pathological process at patients 
was revealed. Use of Bestim promoted a faster recourse of clinical manifestations of pyoderma.

Key words:	 bacterial skin infections, pyoderma, cytocines, Bestim 

Пиодермия составляет от 17 до 43% в общей струк-
туре кожной патологии, поражая около 6% челове-
ческой популяции, что позволяют отнести ее к  на-
иболее значимым медико-социальным проблемам 
современной дерматологии (Короткий Н. Г., 2007; Зем-
сков М. А., 2003; Нажмутдинова Д. К. и  соавт., 2008; 
Волкова Е. Н. и соавт., 2010; Ki V. и Rotstein C., 2007). 
В последние десятилетия детально изучены свойства 
микроорганизмов, вызывающих пиодермию. Зна-
чительная роль в  развитии гнойного процесса отво-
дится вирулентности микроорганизмов, снижению 
способности кожи к  самостерилизации, изменению 
рН водно-липидной мантии кожи и  повышению ее 
проницаемости. Угнетение бактерицидных свойств 
кожи у больных пиодермией обусловлено нарушени-
ями в системе макрофагов, полиморфно — ядерных 
лейкоцитов, клеток Лангерганса (Сорокина Е. В. и со-
авт., 2005; Пинегин Б. В. и соавт., 2006; Frank O. Nestle 
и  соавт., 2010). Выявленные патологические сдвиги 
в  системе нейтрофильных лейкоцитов, характеризо-
вались угнетением хемотаксиса, снижением бакте-
рицидности и  адгезивности, способности миграции 
в очаг воспаления (Сетдикова Н. Х. с соавт.,2005, Ва-

щенко Е. В. 2008). Вместе с тем, до настоящего време-
ни не ясна роль нарушений цитокиновой регуляции 
антимикробного гуморального иммунитета и  изме-
нений концентрации молекул адгезии в  развитии 
гнойничковых заболеваний кожи, а также терапевти-
ческая значимость их коррекции.

Целью настоящей работы явилось изучение цито-
кинового профиля, системы молекул адгезии в  про-
цессе применения бестима, его клинической эффек-
тивности и безопасности у больных пиодермией.

Группа пациентов, находившаяся под наблюдени-
ем, составила 46 человек (21 мужчина и 25 женщин) 
в  возрасте от  19  до  70  лет. У  16  больных наблюда-
лась первая клиническая манифестация пиодермии. 
У  остальных пациентов пиодермия носила хрони-
ческий рецидивирующий характер. У  39  пациен-
тов (84,7%) длительность заболевания составила 
от 6 до 12 месяцев, и у 7 пациентов (15,2%) — от года 
до 14 лет. У 11 больных диагностирована первичная 
пиодермия. У  35  пациентов гнойничковые заболева-
ния кожи возникали на фоне атопического дермати-
та — 2 больных, псориаза — 12 человек, микробной 
экземы –15 и дисгидротической экземы — 6 больных. 
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Наиболее многочисленной была группа пациентов 
с стафилодермией (31 больной). Патологический про-
цесс у  19 (61,2%) больных с  данной разновидностью 
пиодермии протекал в  виде остиофолликулитов 
и фолликулитов. У 12 пациентов (38,7%) из них был 
диагностирован фурункулёз. Выделяли тяжелую сте-
пень фурункулеза (2 больных), характеризовавшуюся 
множественными, непрерывно рецидивирующими 
очагами со  слабой местной воспалительной реак-
цией, и симптомами общей интоксикации. Среднюю 
степень тяжести (3 больных) — одиночные или мно-
жественные фурункулы больших размеров, проте-
кавшие с  бурной воспалительной реакцией. Легкую 
степень тяжести (7  больных)  — одиночные фурун-
кулы, с  умеренной воспалительной реакцией, легко 
пальпируемыми регионарными лимфатическими уз-
лами, без явлений интоксикации.

У 8  больных была диагностирована стрептоста-
филодермия (17,3%). Клиническая картина заболева-
ния характеризовалась пустулёзными элементами, 
склонными к  периферическому росту и  окружён-
ными зоной гиперемии. У  2  пациентов была диаг-
ностирована хроническая глубокая язвенно-вегети-
рующая пиодермия. Изъязвлённые бляшки круглой 
или овальной формы до  3—5  см в  диаметре, сине-
вато — красного цвета локализовались на передних 
поверхностях голеней, дно их было покрыто вялыми 
грануляциями.

У 7  больных (15,2%) выявлена стрептодермия. 
Чаще диагностировали эритематозную форму ро-
жистого воспаления (4  пациента). Помимо рожи-
стого воспаления, наблюдали 3  случая вульгарной 
эктимы. Язвенные очаги поражения локализовались 
на нижних конечностях.

Проведенные иммунологические исследования 
позволили выявить у  обследованных больных пи-
одермией значительное повышение по  сравнению 
с  референтными значениями уровня в  крови ИЛ‑17 

— провоспалительного цитокина вырабатываемого 
субпопуляцией Т‑хелперов 17 типа (до 4,2±1,1 пг/мл — 
у  больных пиодермией, при 0,2±0,3  пг/мл  — у  здо-
ровых доноров). Учитывая, что ИЛ‑17 способствует 
возникновению инфильтратов в  эпидермисе из  ней-
трофильных гранулоцитов, возрастанию продукции 
ФНО-α, ИЛ‑8, активации ангиогенеза; повышение его 
уровня в  сосудистом русле усиливает воспалитель-
ную реакцию в дермо-эпидермальном пространстве 
больных пиодермией.

Известно, что ИЛ‑12 служит важнейшим связу-
ющим звеном между механизмами неспецифиче-
ской защиты и  специфическим иммунным ответом. 
В последние годы было показано, что ИЛ‑12 является 
ключевым цитокином для усиления клеточно-опос-
редованного иммунного ответа и инициации эффек-
тивной противоинфекционной защиты. Характер 
течения и исход инфекционного процесса во многом 
зависят от  способности возбудителя, его компонен-
тов и продуктов индуцировать синтез ИЛ‑12. Прове-
денные исследования позволили определить сниже-

ние уровня в сосудистом русле ИЛ‑12 до 25,1±1,7 пг/мл 
у  больных пиодермией, при 34,4±2,3  — у  здоровых 
доноров. Таким образом, выявленная ингибиция 
синтеза ИЛ‑12 даже при сохранении продукции дру-
гих провоспалительных цитокинов (ИЛ‑1 и ФНО-α) 
позволяет возбудителям длительно персистировать 
в  организме больных пиодермией. В  настоящее вре-
мя признано, что типы иммунного ответа связаны 
с одним из вариантов активации лимфоцитов с пре-
имущественным участием клоновТ-лимфоцитов хел-
перов Тh1 или Тh2, которые различаются по набору 
продуцируемых цитокинов и  определяют направле-
ние развития иммунного ответа. Снижение уровня 
ИЛ12  в  сосудистом русле нивелирует один из  важ-
нейших его эффектов  — способность направлять 
дифференцировку лимфоцитов Th0  в  сторону Th1. 
Изучение уровня ИЛ‑10, синтезируемого Т‑хелпера-
ми как 1 так 2 типа, дало возможность оценить состо-
яние регуляторного звена иммунной системы у боль-
ных пиодермией. Выявлено выраженное повышение 
уровня ИЛ‑10 до 18,4±2,3 пг/мл при пиодермии, при 
13,8±1,2 пг/мл — у здоровых доноров, стимулирующе-
го преимущественно гуморальное звено иммунитета. 
Так как ИЛ‑10 защищает клетки от апоптоза, блоки-
руя рецепторы эндоцитоза на их поверхности, за ко-
торые он и конкурирует, его избыточная продукция 
способствовала возникновению патоморфологиче-
ских изменений эпидермиса и дермы, в определенной 
степени определяющих клиническую симптоматику 
пиодермии. Таким образом, снижение в крови боль-
ных пиодермией ИЛ‑12 и повышение ИЛ‑10 способст-
вовал преобладанию клеточного ответа по Тх2 пути 
с усиленной продукцией антител.

Гуморальный антибактериальный иммунитет ха-
рактеризовался снижением аффинности сывороточ-
ных анти-ОАД-антител (антител к общей антигенной 
детерминанте всех бактерий) по сравнению с группой 
здоровых доноров. Низкая относительная аффин-
ность анти-ОАД-антител была выявлена у  36% па-
циентов с  упорными тяжело протекающими форма-
ми пиодермии. У  пациентов высоко реагировавшие 
сыворотки содержали низко аффинные анти-ОАД-
антитела, что свидетельствовало о  нарушении про-
цесса становления аффинности. При низком аффи-
нитете антитела не  способны оказать существенное 
бактерицидное действие, что может являться одной 
из  причин рецидивирования гнойно-воспалитель-
ного процесса. Кроме того антитела, адсорбируясь 
на  мембранах клеток и  не  оказывая существенного 
бактерицидного воздействия, вызывают сенсибили-
зацию к микробным антигенам.

Значимую роль в  реализации воспаления иг-
рают антигены адгезии (ICAM‑1, ICAM‑3, LFA‑1, 
VCAM‑1). Основная функция молекул адгезии за-
ключается в  поддержании межклеточных взаи-
модействий, миграции клеток в  очаг воспаления 
и  инициации иммунного ответа. Антигены адге-
зии существуют как в  растворимом состоянии, так 
и  в  мембрано-связанной форме на  поверхности кле-
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точных мембран. Проведенные до  лечения исследо-
вания показали, что у больных пиодермией уровень 
сывороточного содержания антигенов sCD50 равный 
211,5±42,4 U/мл и sCD54—31,5±5,5 U/мл был понижен 
по  сравнению с  референтными значениями (соот-
ветственно 248,3±44,8 U/мл и 38,3±7,7 U/мл). Однако 
эта разница не  носила статистически достоверный 
характер. Вместе с  тем относительное количество 
мононуклеарных клеток CD50+ и CD54+ (75,8±12,5% 
и  79,4±7,8%) в  крови больных пиодермией было ста-
тистически достоверно повышено по  сравнению 
с  аналогичными показателями у  здоровых доно-
ров (60,6±9,5% и  62,4±5,2%). Известно, что функция 
растворимых антигенов CD50  и  CD54  заключается 
в  модуляции иммунологических реакций, протека-
ющих с участием мембранных форм этих антигенов. 
Растворимые антигены CD50  и  CD54  способны ин-
гибировать активацию клеток и  процессы адгезии, 
связанные с  клеточной миграцией. Растворимый 
антиген CD54  конкурирует с  мембранным  ICAM‑1 
эндотелиальных клеток за связывание с LFA‑1 и тем 
самым снижает адгезию лейкоцитов к  эндотелию. 
Поэтому выявленный дисбаланс в системе антигенов 
адгезии, характеризующийся понижением раствори-
мых молекул адгезии на  фоне значительного роста 
мембранных форм данных антигенов способствовал 
возникновению и  поддержанию воспаления у  боль-
ных пиодермией.

Для коррекции выявленных иммунных наруше-
ний в  комплекс лечебных мероприятий у  больных 
пиодермией был включен новый отечественный 
препарат  — бестим, обладающий нормализующим 
воздействием на  моноцитарно-макрофагальную си-
стему. Все больные были распределены на  2  группы 
однородные по возрастному составу и клиническим 
разновидностям пиодермии. Первую группу состави-
ли 23  пациента, получавших комплексную терапию 
с  включением в  схему лечения антибактериальных 
средств и бестима, больных контрольной группы ле-
чились антибактериальными средствами. Схема ле-
чения бестимом была следующей: 100  мкг в/м 1  раз 
в день, через день, всего 3 иньекции.

У большинства пациентов в процессе лечения от-
мечалась положительная динамика. Так, на 2—3 день 
проводимой терапии удавалось достичь стабилиза-
ции в  состоянии патологического процесса, прекра-
щалось появление пустулезных элементов. В  эти  же 
сроки были купированы явления общей интоксика-
ции, значительно снижалась интенсивность острово-
спалительных явлений. В  дальнейшем наблюдалось 
отторжение гнойно-некротического стержня при 
фурункулезе, эрозивные и язвенные дефекты покры-
вались сухими, плотно сидящими корками, под ко-
торыми происходила активная эпителизация. При 
глубоких формах пиодермии эволюция эффлорес-
ценций заканчивалась рубцеванием.

Анализ полученных данных показал, что наибо-
лее быстрый регресс клинических проявлений пи-
одермии отмечался у  больных получавших наряду 

с  антибиотиками бестим. Так, средние сроки выздо-
ровления у  больных, получавших наряду с  антибак-
териальной терапией бестим, составили 13,4±0,3 дня, 
а  у  пациентов, которым применяли только антибак-
териальные препараты  — 17,3±0,4  дней. Каких либо 
побочных действий и осложнений в процессе прово-
димой терапии бестимом не выявлено.

Анализ частоты рецидивов после проведённо-
го лечения показал что, несмотря на  позитивное 
влияние стандартной антибактериальной терапии 
на  течение патологического процесса, приводящее 
к  разрешению клинических симптомов пиодермии, 
проведённое лечение не способствовало сокращению 
частоты рецидивов заболевания. Так, стойкое кли-
ническое выздоровление на протяжении года и более 
прослеживалось лишь в 41% случаев. В группе боль-
ных, получавших бестим, пиодермия не рецидивиро-
вала в течение года и более у 20% больных.

Положительное воздействие бестима на  со-
стояние цитокинового статуса больных пиодер-
мией выражалось в  значительном снижении кон-
центрации провоспалительного цитокина ИЛ‑17 
с 4,2±1,1 пг/мл до 0,24±0,3 пг/мл при 0,2±0,3 пг/мл — 
у здоровых доноров. Наблюдалось также значительное 
повышение в сосудистом русле концентрации ИЛ‑12 
с 25,1±1,7 пг/мл до 31,4±2,3 пг/мл при 34,4±2,3 пг/мл — 
у  здоровых доноров. Повышение уровня в  крови 
ИЛ‑12 способствовало нормализации клеточно-
опосредованного иммунного ответа. В  процессе ле-
чения бестимом у больных пиодермией наблюдалось 
резкое снижение уровня ИЛ‑10 до 12,8±1,2 пг/мл при 
13,8±1,2 пг/мл — у здоровых доноров. Нормализация 
содержания ИЛ‑10 способствовала восстановлению 
адекватного регуляторного ответа. Под влиянием 
бестима наблюдалось повышение относительной 
аффинности анти-ОАД-антител, которое наиболее 
четко прослеживалось у  больных с  тяжело протека-
ющими формами пиодермии. Значительно возросла 
относительная аффинность у пациентов с высоко ре-
агировавшими сыворотками, что свидетельствовало 
о нормализации процессов созревания аффиности.

Таким образом, проведенные клинико-лаборатор-
ные исследования показали, что применение бестима 
у больных пиодермией оказывало стабилизирующее 
влияние на  процессы синтеза и  экспрессии цитоки-
нов и  способствовало нормализации интерлейкин-
зависимой клеточной кооперации иммунокомпетен-
тных клеток.

После проведенного лечения бестимом у  боль-
ных пиодермией выявлен значительный рост 
концентрации в  сосудистом русле антигенов 
sCD50  до  239,5±44,7  U/мл и  sCD54  до  37,5±7,6  U/мл 
Повышение концентрации растворимых антигенов 
CD50  и  CD54  являлось результатом интенсивного 
шеддинга с  поверхности антигенположительных кле-
ток. Следствием такого процесса являлось статистиче-
ски достоверное снижение относительного количества 
CD50  и  CD54‑положительных мононуклеарных кле-
ток происходящее вследствие уменьшения плотности 
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экспрессии данных антигенов на клеточной мембране. 
Повышение сывороточных концентраций раствори-
мых антигенов  ICAM‑1 и  ICAM‑3 свидетельствовали 
о  возникновении рестриктирующего механизма, на-
правленного на  торможение избыточной миграции 
воспалительных клеток в  область пораженной кожи 
и купирования воспалительного процесса.

Выводы:
1.	 Одними из  важных патогенетических звеньев 

развития пиодермии и  ее рецидивов являются 
дисбаланс в  системе цитокинов и  молекул адге-
зии, а также угнетение антибактериального гумо-
рального иммунитета.

2.	 Высокая клиническая эффективность комплек-
сного подхода к  лечению больных пиодермией 
с  применением бестима объясняется его способ-
ностью оказывать нормализующее воздействие 
на иммунорегуляторную функции Т‑лимфоцитов.
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Случаи сочетания ограниченной склеродермии 
с витилиго

Л. А. Дударева, С. В. Мураков
ГКБ № 14 им. В. Г. Короленко Департамента здравоохранения города Москвы

Резюме:	 Представлены случаи сочетания ограниченной склеродермии с витилиго у женщин. В ис-
следование вошли 44  пациентки, страдающих ограниченной склеродермией, и  8  пациен-
ток, больных витилиго. Выявлено, что ограниченная склеродермия сочеталась с витили-
го в 12,8% случаев и в 62,5% случаев витилиго сочеталось с ограниченной склеродермией. 
Полученные данные свидетельствуют о неслучайности сочетания витилиго с диффузным 
поражением соединительной ткани.

Ключевые слова:	 ограниченная склеродермия, витилиго, аутоиммуные заболевания.
Summary:	 The paper describes cases of combined localized scleroderma and vitiligo in females. 44 subjects 

with localized scleroderma and 8 subjects with vitiligo took part in the research. It was shown that 
12,8% of localized scleroderma cases were combined with vitiligo and 62,5% of vitiligo cases were 
combined with localized scleroderma. The obtained data testifies to the non-random combination 
of vitiligo with diffuse connective tissue diseases.

Key words:	 localized scleroderma, vitiligo, autoimmune diseases.

В литературе встречаются сообщения о сочетании 
витилиго с рядом дерматозов, в частности, с экземой, 
вульгарными бородавками, атопическим дерматитом, 
ограниченной склеродермией, акне, псориазом, алопе-
цией и  другими [1,2,3,4,5]. Нами проведено клиниче-
ское исследование с целью установить у женщин, боль-

ных ограниченной склеродермией, частоту сочетания 
этого дерматоза с  витилиго, а  также определить осо-
бенности сопутствующих соматических заболеваний.

В течение двух лет нами было обследовано 44 па-
циентки в  возрасте от  23  до  87  лет, страдающих ог-
раниченной склеродермией, а  также 8  пациенток 
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в возрасте от 45 до 88 лет, больных витилиго. Все па-
циентки находились на стационарном лечении в жен-
ском кожном отделении ГКБ № 14 им. В. Г. Короленко.

В результате обследования у  5  пациенток было 
выявлено сочетание ограниченной склеродермии 
с витилиго (таблица 1).
Таблица 1. Частота сочетания ограниченной склеродермии 

с другими дерматозами у женщин, лечившихся стационарно 
в женском кожном отделении ГКБ № 14 им. В. Г. Короленко 

в 2008 и 2009 гг.

Год

Случаи 
сочетания 

ограниченной 
склеродермии 

с витилиго

Случаи 
ограниченной 
склеродермии 
без витилиго

Случаи 
сочетания 
витилиго 
с другими 

заболеваниями
2009 4 19 2
2008 3 26 2
За 2 года 5 39 3

Из таблицы видно, что у  больных ограниченная 
склеродермия сочеталась с витилиго в 12,8% случаев 
(рис. 1a, b, c и рис. 2a, b, c, d, e, f) и в 62,5% случаев 
витилиго сочеталось с ограниченной склеродермией. 
Анализ сопутствующих заболеваний у наблюдаемых 
больных с  сочетанием ограниченной склеродермии 
и витилиго показал наличие у всех пациенток сомати-
ческих заболеваний аутоиммунного генеза: заболева-
ний щитовидной железы (аутоиммунного тиреоиди-
та), сахарного диабета, хронического аутоиммунного 
гастрита. Полученные нами клинико-диагностиче-
ские данные ещё раз подтверждают не  случайность 

сочетания витилиго с заболеваниями аутоиммунной 
природы, а  также с  диффузным поражением соеди-
нительной ткани.

Полученные нами данные позволяют заключить, 
что у женщин витилиго нередко сочетается с ограни-
ченной склеродермией. Одновременно у  таких боль-
ных могут наблюдаться соматические заболевания 
аутоиммунной природы.

Настоящее клиническое наблюдение представля-
ет собой определённый интерес, так как способствует 
своевременному выявлению дебюта ограниченной 
склеродермии у больных витилиго, что играет суще-
ственную роль в  достижении эффективности тера-
пии ограниченной склеродермии.
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1a 1b 1c

2a 2b 2c

2d 2e 2f
Рис. 1a-c  —  пациентка с сочетанием ограниченной склеродермии и витилиго, 72 года;

Рис. 2a-f  —  пациентка с сочетанием ограниченной склеродермии и витилиго, 74 года.
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Результаты лечения больных с сахарным диабетом 
и грибковым поражением стоп

А. Б. Земляной, Е. И. Глоба, Э. А. Баткаев 
Кафедра клинической микологии и дерматовенерологии ФПКМР РУДН г. Москвы, Институт хирургии 

им. А. В. Вишневского Минсздравасоцразвития РФ 

Резюме: под наблюдением находились 60 пациентов с синдромом диабетической стопы. Микотическая ин-
фекция стоп была обнаружена у 48 (80%) пациентов.

	 Выраженные микотические и дистрофические повреждения ногтевых пластин были заре-
гистрированы у пациентов с язвами диабетической стопы. Изменения кожных покровов 
предрасполагают к микотической инфекции mycotic кожи ног.

	 Пациенты получали системные и местных антимикотики. В результате приема системных 
антимикотиков язвы регрессировали за короткий период.

Ключевые слова: синдром диабетической стопы, микотическая инфекция стоп 
Summary: Sixty patients were examined with diabetic foot syndrome. Mycotic infections in the feet were revealed at 

48 (80%) patients.
	 Severe mycotic and dystrophic nail plate lesions were found in patients with diabetic foot ulcers. 

This indicated about spread mycotic infection to the skin of the feet.
	 Patients received systemic antimycotics and local antifungal agents. As a result of receiving 

systemic antimycotics drugs, ulcers were healed in a short period.
Key words: diabetic foot syndrome, mycotic infection of the feet 

Микотическая инфекция стоп встречается 
от 40 до 60% у больных с сахарным диабетом это об-
условлено расстройством кровообращения, невро-
логическими расстройствами, снижением иммун-
ной реактивности. [1—5]. Выраженная клиническая 
картина микоза ногтевых пластин стоп отмечается 
при длительно текущем сахарном диабете [6—8, 17]. 
Состояние декомпенсации сахарного диабета спо-
собствует распространению инфекции с  ногтевых 
пластин на кожу стоп [9]. Однако некоторые авторы 
считают, что сахарный диабет не влияет на развитие 
микотической инфекции [10,11].

В Международном консенсусе по  диабетической 
стопе указано, что необходимо лечить патологию 
кожи и  ногтей [12]. Лечение микозов при сахарном 
диабете начинается с компенсации основного заболе-
вания [17]. Также, важным является степень восста-
новления периферического кровообращения.

Рядом авторов отмечается эффективность мест-
ного лечения микоза кожи стоп [13, 14]. Некоторые ав-
торы считают, что курс лечения наружными препара-
тами микоза стоп при сахарном диабете должен быть 
более длительным [15]. Системная противогрибковая 
терапия является основной в  лечении онихомикоза, 
что позволяет уменьшить риск возможных ослож-
нений, в  том числе и  образование язв [16]. Местные 
антимикотики применяются в комплексной терапии 
для предотвращения реинфекции и рецидивов [15].

Таким образом, лечения микотической инфекции 
стоп у  больных сахарным диабетом снижает риск 
развития язв.

Нами проведена работа по  оценке эффективно-
сти лечения микотической инфекции стоп у больных 

с гнойно-некротическими формами синдрома диабе-
тической стопы и ее влияние ее на динамику зажив-
ления язвенного дефекта.

Материалы и методы
Было проведено обследование 60  больных 

(50 женщин и 10 мужчин) с гнойно-некротическими 
формами синдрома диабетической стопы (нейропа-
тическая форма). Возраст больных в  среднем соста-
вил 64,8+1,3  лет. Длительность сахарного диабета 
в среднем составила 12,5+1,05 лет.

Все больные были обследованы: микроскопи-
ческим и  культуральным методами исследования 
на  грибы, функциональной диагностикой кожи 
и оценкой состояния кровотока нижних конечностей 
(дуплексное сканирование).

Микологическое обследование включало микро-
скопическое и культуральное исследования ногтевых 
пластин и чешуек кожи.

До назначения противогрибкового лечения, и по-
сле его завершения проводилась оценка функцио-
нального состояния кожи с помощью прибора Multi 
Skin Test Center® MC 750 компании Courage+Khazaka 
electronic GmbH (Германия).

В качестве противогрибковой терапии назна-
чались: Итраконазол 400  мг/сут  — пульс-терапия 
(200 мг 2 раза в сутки в течение 7 дней, затем 21 день 
перерыв, всего 3  курса), Тербинафин крем  — 2  раза 
в день в течение 1—12 недель.

Результаты исследования
Среди обследованных больных микотическая ин-

фекция стоп была обнаружена у  48  пациентов, что 

Микозы
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составило 80%. Это свидетельствовало о высокой ча-
стоте встречаемости грибковой инфекции у больных 
с синдромом диабетической стопы.

В соответствии с  объемом противогибкового ле-
чения они были распределены на подгруппы:
1.	 n=20 (41,6%)  — системное и  местное лечение (си-

стемный антимикотик + наружное лечение анти-
микотиком + гигиенические мероприятия), 

2.	 n=17 (35,4%)  — местное лечение антимикотиком 
+гигиенические мероприятия, 

3.	 n=11 (22,9%) — гигиенические мероприятия.
Системное лечение получали пациенты, у которых 

не было противопоказаний к назначению системных 
антимикотиков, наружное лечение — пациенты, име-
ющие противопоказания к  назначению системных 
антимикотиков (повышения уровня креатинина, 
мочевины, АСТ, АЛТ). Пациенты третей подгруппы, 
у которых были противопоказания к приему систем-
ных антимикотиков, и  отказавшиеся от  препаратов 
для местного лечения, использовали лишь гигиени-
ческие процедуры.

Наряду с  грибковой инфекцией ногтей, которая 
была установлена у 48 больных (100%), выявлено так-
же поражение кожи у 20 (41,6%) (табл. 1).

Из табл. 1  следует, что микотическая инфекция 
ногтевых пластин встречалась у пациентов всех под-
групп. Микотическое поражение кожи стоп было 
выявлено как у 10 пациентов первой подгруппы, так 
и у 10 пациентов второй подгруппы. У пациентов тре-
тье подгруппы микотическое поражение кожи выяв-
лено не было.

Клинические проявления микотической инфек-
ции ногтей были разнообразны. Патологический 
процесс протекал от краевого поражения, до распро-
странения на  большую часть ногтя. Ногтевые пла-
стины были утолщены за  счет подногтевого гипер-
кератоза, который находился в  различной степени 
выраженности (табл. 2).

У больных первой подгруппы чаще отмечалось 
поражение площади ногтевых пластин не более 1/3 — 
у 10 (50%), с одинаковой частотой встречались пора-
жения не более 2/3 — у 5 (25%) и более 2/3– у 5 (25%).

У пациентов второй подгруппы в 3 (17,6%) случаях 
отмечалось поражение площади ногтевой пластины 
не более 2/3, и в равных соотношениях по 7 (41,17%), 
не более 1/3 и более 2/3. У пациентов третей подгруп-
пы чаще имелось поражение не более 2/3 (n=7, 63,6%), 
и у 4 (36,3%) человек более 2/3 ногтевых пластин.

Выраженный подногтевой гиперкератоз встре-
чался у  2 (2%) пациентов первой подгруппы, мини-
мальный у — 9 (45%) и умеренный также у — 9 (45%). 
У пациентов второй и третей групп чаще отмечался 
умеренный подногтевой гиперкератоз. Эти данные 
свидетельствуют о  преобладании среднетяжелых 
и  тяжелых вариантов поражения ногтевых пластин 
у пациентов трех подгрупп.

Клинические проявления грибковой инфекции 
кожи стоп также были разнообразны. К  ним отно-
сились: зуд, эритематозные высыпания, гиперемия 
кожи и  мацерация в  межпальцевых промежутках, 
сухость, шелушение в разной степени выраженности, 
трещины, очаги гиперкератоза (табл. 3).

Таблица 1. Распределение частоты грибковой инфекции у больных сахарным диабетом

Подгруппы Грибковая инфекция ногтей Грибковая инфекция кожи
1 (общее лечение) n=20 n=20 (100%) n=10 (50%)
2 (наружное лечение) n=17 n=17 (100%) n= 10 (58,8%)
3 (без лечения) n=11 n=11 (100%) n=0

Таблица 2. Площадь и клинические признаки микотического поражения ногтевых пластин у больных сахарным диабетом

Клинические признаки 1 (n=20) 2 (n=17) 3 (n=11)

Площадь поражения 
ногтевой пластины

не более 1/3 10 (50%) 7 (41,17%) 0
не более 2/3 5 (25%) 3 (17,6%) 7 (63,6%)
более 2/3 5 (25%) 7 (41,17%) 4 (36,3%)

Подногтевой 
гиперкератоз

минимальный 9 (45%) 5 (29,4%) 2 (18,1%)
умеренный 9 (45%) 9 (52,9%) 6 (54,5%)
выраженный 2 (10%) 3 (17,6%) 3 (27,2%)

Таблица 3. Клинические признаки микотического поражения кожи стоп у больных сахарным диабетом 1‑й и 2‑й подгрупп

Клинические признаки 1 (n=20) 2 (n=17)
Высыпания 2 (10%) 1 (5,9%)
Сухость 15 (75%) 15 (88,2%)
Мацерация 7 (35%) 2 (11,7%)
Шелушение 9 (45%) 6 (35,2%)
Трещины 7 (35%) 9 (52,9%)
Гиперкератоз 11 (55%) 16 (94,1%)
Гиперемия 4 (20%) 2 (11,8%)
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Так, у  пациентов первой и  второй подгрупп наи-
более часто наблюдались: сухость, шелушение, тре-
щины, гиперкератоз. Мацерация кожи встречалась 
у 7 (35%) пациентов первой подгруппы, и только у 2‑х 
(11,7%) второй.

Установленные изменения кожных покровов, рас-
сматривались как предрасполагающий фон к форми-
рованию язвенного дефекта. У  больных  же с  нали-
чием язв, эти изменения были отнесены к факторам, 
затрудняющим их заживление (табл. 4).

Из табл. 4  видно, что при оценке частоты выде-
ления видов грибов с ногтевых пластин и кожи у па-
циентов первой подгруппы установлены: плесневые 
грибы  — недерматофиты  — 35 (66%) раза, дермато-
фиты– 9 (16,9%), дрожжеподобные грибы — 9 (16,9%). 
Общее количество грибов составило 53 вида.

У пациентов первой подгруппы плесневые грибы 
наиболее часто встречались в области ногтевых пла-
стин, и  кожи. У  пациентов второй подгруппы с  ног-
тевых пластин и  кожи стоп высевались: плесневые 
грибы  — недерматофиты  — 33 (66%) раза, дермато-
фиты — 10 (20%), дрожжеподобные грибы — 7 (14%). 
Общее количество грибов составило 50 видов.

У пациентов третей подгруппы микотическая 
инфекция была обнаружена только на ногтевых пла-
стинах, и  представлена: плесневыми грибами  — 15 
(75% от общего количества обнаруженных плесневых 
грибов), среди которых чаще встречался Aspergillus 
spp. — 9 (60%), дерматофитами  — 5 (25%), которые 
представлены Trichophyton rubrum — 5 (100% от об-
щего количества обнаруженных дерматофитов). Об-
щее количество грибов составило 20 видов.

Таким образом, у  пациентов второй группы дер-
матофиты чаще встречались на коже, чем у пациентов 
первой подгруппы, а у пациентов третей подгруппы 
плесневые грибы на ногтевых пластинах встречались 
чаще, чем у пациентов первой и второй подгрупп.

До начала противогрибкового лечения, проведена 
оценка функционального состояния кожи (табл. 5).

Из табл. 5 видно, что показатели эластично-
сти и  гидратации (увлажненности кожи) снижены 
во всех группах. Показатели потери воды повышены 
у всех пациентов групп. Это свидетельствует о сухо-
сти кожи, что является дополнительным фактором, 
способствующим развитию грибковой инфекции, 
формированию трещин и язв.

Длительность существования язв, у больных пер-
вой группы, составила 3,36+ 0,42 месяца (от 10 дней 
до  18  месяцев). У  больных второй группы 3,25+ 
0,41 месяца (от 14 дней до 18 месяцев). У больных тре-
тей группы 2,5+ 0,31 месяца (от 14 дней до 15 месяцев).

У 20  пациентов первой подгруппы были выявле-
ны 23 язвы, у 17 пациентов второй подгруппы 17 язв, 
у 11 пациентов третьей подгруппы 12 язв.

Локализация язв представлена в табл. 6.
Из табл. 6, следует, что в первой подгруппе язвы 

наиболее часто локализовались на  первом пальце, 
а  у  пациентов второй подгруппы на  подошвенной 
поверхности. У  пациентов третьей подгруппы пре-
имущественно язвенные дефекты локализовались 
на пальцах.

Обследование показало, что перед началом проти-
вогрибкового лечения у больных имелись длительно 
существующие язвенные дефекты на  стопах в  соче-
тании с  выраженным микотическим поражением 
ногтевых пластин и  кожи (подтвержденное лабора-
торными методами исследования), нарушением фун-
кционального состояния кожи. В  совокупности это 
соответствовало тяжелой форме синдрома диабети-
ческой стопы с длительным и безуспешным лечением.

Все пациенты получили базовое комплексное 
лечение, включающее следующие компоненты: ком-
пенсация уровня гликемии, лечение язв с  использо-
ванием местных перевязочных средств, разгрузка 

Таблица 4. Структура выделенных грибов у больных сахарным диабетом (от общего количества грибов в каждой группе)

Подгруппы Плесневые грибы Дрожжеподобные грибы Грибы-дерматофиты
1 (n=20) 35 (66%) 9 (16,9%) 9 (16,9%)
2 (n=17) 33 (66%) 7 (14%) 10 (20%)
3 (n=11) 15 (75%) 5 (25%) 0

Таблица 5. Среднее значение функционального состояния кожи у больных сахарным диабетом (до лечения)

Подгруппы Эластичность N‑48-62 (у. е.) Гидратация N‑35-99 (у. е.) Трансэпидермальна потеря 
воды (у. е.) N‑0-4

1 (n=20) 45 19,4 12,8
2 (n=17) 45,1 19,7 9,6
3 (n=11) 30,8 13,1 16

Таблица 6. Варианты локализаций язв

Локализация 1 подгруп. (n=23) 2 подгруп. (n=17) 3 подгруп. (n=12)
1 палец стопы 9 (39,13%) 6 (35,3%) 5 (41,7%)
2—5 пальцы стопы 7 (30,43%) 1 (5,9%) 4 (33,3%)
подошвенная поверхность 6 (26,08%) 10 (58,8%) 3 (25%)
тыл стопы 1 (4,35%) 0 0 
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конечности с использованием ортопедической обуви, 
хирургическая обработка (удаление очагов некроза, 
гиперкератоза и  т. д.), лечение сопутствующих забо-
леваний.

Результаты проведения противогрибкового лече-
ния у пациентов первой и второй подгрупп представ-
лены в табл. 7.

У пациентов первой подгруппы эрадикация гриб-
ковой инфекции в области ногтей и кожи достигнута 
в  100% случаев. У  пациентов второй подгруппы ми-
котическая инфекция кожи вылечена у  100% (n=10) 
больных, онихомикоз только у  17,6% (n=3) больных. 
У  больных третьей подгруппы положительные ре-
зультаты отсутствовали.

После устранения грибкового поражения кожи 
проведено исследование функционального состоя-
ния кожи (табл. 8).

У пациентов третьей подгруппы показатели эла-
стичности и  гидратации оставались ниже нормы, 
а показатель трансэпидермальной потери воды выше.

Следовательно, пртивогрибковое лечение суще-
ственно влияло не  только на  эрадикацию микотиче-
ской инфекции, но и на улучшение функционального 
состояния кожи. По-видимому, это способствовало 
положительной динамике в состоянии язв (табл. 9).

У всех пациентов первой и второй подгрупп язвы 
полностью зажили. Однако, у  7 (41,1%) пациентов 
второй подгруппы через несколько недель после за-
вершения местного противогрибкового лечения от-
мечался рецидив язв. У пациентов третей подгруппы 
только у  2 (18,1%) пациентов язвы зажили, но  отме-
чался их рецидив.

Проведенное системное и  местное противогриб-
ковое лечение, у  пациентов первой и  второй под-
групп, осложнений не вызывало.

Заключение
Таким образом, проведение комплексного проти-

вогрибкового лечения, включающего в  себя: систем-
ные антимикотики, местные противогрибковые пре-
параты и гигиенические каждодневные мероприятия, 
приводит не  только к  излечению микотической ин-
фекции, но и к улучшению функционального состоя-
ния кожи стоп, быстрому заживлению язв, снижению 
рисков рецидивирования язв.
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Совершенствование лечения урогенитального 
хламидиоза, осложненного хроническим простатитом, 

путем включения в комплекс лечебных мероприятий 
иммуномодулятора «Иммуномакс»

М. В. Урпин
ГКБ № 14 им. В. Г. Короленко Департамента здравоохранения г. Москвы

Резюме:	 У мужчин с урогенитальным хламидиозом с высокой частотой выявляются признаки хро-
нического простатита. Иммунологическое исследование данных пациентов соответство-
вало состоянию иммунитета при хронической бактериальной инфекции. Исследование 
подтверждает целесообразность применения иммуномодулятора «Иммуномакс», в  ком-
плексном лечении осложненного урогенитального хламидиоза у мужчин.

Ключевые слова:	 урогенитальный хламидиоз, хронический простатит, Иммуномакс.
Summary:	 Signs of chronic prostatitis identify with a high frequency in men with urogenital chlamydial infection. 

Data of immunological study were in line with the state of immunity in chronic bacterial infection. 
The study has confirmed the appropriateness administrated of immunomodulator «Immunomax» 
in complex treatment of complicated urogenital chlamydial infection in men.

Key words:	 urogenital chlamydial infections, chronic prostatitis, Immunomax.

На фоне стабилизации заболеваемости инфекци-
ями, передаваемыми половым путем (ИППП), в Рос-
сийской Федерации урогенитальная хламидийная 
инфекция (УГХ) по  распространенности неизменно 
занимает одно из  ведущих мест, по  данным 2009  г. 
80,3 случаев на 100 тыс. населения. Высокая распро-
страненность УГХ, субъективно-ассимптомное те-
чение, многоочаговость поражения и  склонность 
к диссеминированию, способствуют возникновению 
у  мужчин разнообразных осложнений, таких как 
простатиты, эпидидимиты, везикулиты, с последую-
щим нарушением сперматогенеза, развитием беспло-
дия. Необходимо подчеркнуть, осложнения, вызыва-
емые УГХ, нарушают репродуктивную и сексуальную 
функцию мужчин и  женщин, ведущую к  снижению 
рождаемости.

В последнее время активно разрабатываются ком-
плексные методики лечения хламидийной инфекции, 
протекающей с  осложнениями в  виде хронического 
воспаления органов малого таза. Этиологическое 
лечение УГХ обычно проводится антибиотиками, 
хорошо проникающими в  клетку, взаимодействую-
щими с ДНК и клеточной стенкой микроорганизмов. 
Большую проблему для практических врачей и инте-
рес для исследователей представляет персистенция 
хламидий, а  также репродуктивные и  иммунологи-
ческие нарушения, возникающие при длительном 
течении УГХ. При лечении таких состояний обычно 
рекомендуют сочетанную терапию антибиотиками 
и иммуномодуляторами.

Нами было проведено исследование, целью кото-
рого являлась оценка эффективности применения 
иммуномодулятора «Иммуномакс» в  комплексном 
лечении урогенитального хламидиоза, осложнен-
ного хроническим простатитом с  учетом клинико-
иммунологического статуса мужчин. Разрабатывая 

комплексное лечение УГХ, нашей задачей являлось 
не только элиминация хламидий из организма паци-
ента, но  и  обеспечение длительной ремиссии хрони-
ческого простатита.

Задачами исследования являлось:
1.	 Выявить клинико-лабораторные особенности 

хронического уретропростатита у больных УГХ.
2.	 Изучить состояние иммунной системы у больных 

УГХ, осложненным хроническим простатитом 
(ХП) до  лечения, и  после комплексной терапии 
с  использованием иммуномодулятора «Иммуно-
макс».

3.	 Оценить эффективность применения препарата 
«Иммуномакс» в  комплексном лечении урогени-
тального хламидиоза, осложненного хрониче-
ским простатитом.
С целью выявить клинико-лабораторные особен-

ности хронического уретропростатита, было обсле-
довано 94 пациента с УГХ. ХП был выявлен у 57 боль-
ных, что составило 60,6%. Из  этих больных были 
выбраны пациенты для исследования иммунного 
статуса в соответствии с критериями отбора.

Критериями отбора больных служили:
•	 выявление хламидийной инфекции из  уретры ме-

тодом полимеразной цепной реакции (ПЦР), с под-
тверждением культуральным методом или мето-
дом прямой иммуннофлюоресценции (ПИФ).

•	 признаки ХП: по  данным анамнеза, УЗИ, пальпа-
торного ректального обследования предстательной 
железы, анализа ее секрета.

•	 В  исследование не  включались пациенты со  сме-
шанными инфекциями передаваемыми половым 
путем, с наличием обострения любого другого хро-
нического соматического заболевания, пациенты 
с ДГПЖ, а также больные, получавшие антибиоти-
котерапию в течение предшествующих 2 мес..

Инфекции, передаваемые половым путем
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В результате отбора были выделены 46  больных, 
которых разделили на 2 группы сходные по возрасту, 
характеру течения и давности клинических проявле-
ний заболевания.

Исследуемая группа (1 группа) — 25 мужчин с УГХ, 
осложненным хроническим простатитом в  стадии 
обострения, получала стандартную терапию, физио-
терапию в виде ИФС, и иммуномодулятор “ Иммуно-
макс” по 200 ЕД в/м через день № 3.

Контрольная группа (2 группа) — 21 больной уро-
генитальным хламидиозом, осложненным хрони-
ческим простатитом в стадии обострения, получала 
стандартную терапию и физиотерапию методом ИФС.

Стандартное лечение проводили с  применени-
ем Доксициклина по 100 мг 2 раза в сутки в течение 
20  дней, Метронидазола по  250  мг 3  раза в  сутки 
7 дней, Флуконазола 150 мг 1 раз в 7 дней, Эскузана 
по 20 мг 3 раза в день 3 недели, Лидазы 64 ЕД № 10, 
массажа простаты через день №  8—10. 1  группа до-
полнительно получала «Иммуномакс» по 200 ЕД в/м 
через день № 3.

Анализ клинико-анамнестических данных 
в 1 и 2 группе, выявил у 63% больных периодически 
повторяющиеся жалобы на  чувство тяжести в  про-
межности, невыраженные боли над лобком, по  ходу 
паховых складок, неприятные ощущения в  прямой 
кишке и другие проявления болевого синдрома. Зуд, 
жжение, дискомфорт в  уретре, учащенные позы-
вы на  мочеиспускание отмечались у  58,7%, скудные 
выделения из  мочеиспускательного канала отмеча-
ли около половины пациентов 45,7%. Значительную 
часть больных 21,7% беспокоили расстройства поло-
вой функции (преждевременная или болезненная эя-
куляция, ослабление эрекции, снижение либидо). Не-
вротические расстройства в виде раздражительности, 
апатии и  общей утомляемости отмечались у  26,1% 
больных. В анамнезе у большинства 73,9% пациентов 
имелись указания на  ранее перенесенные урогени-
тальные инфекции (гонорея, трихомониаз, урогени-
тальный хламидиоз, уреаплазмоз, микоплазмоз). Все 
больные неоднократно обращались за  медицинской 
помощью по поводу хронического простатита (от 2‑х 
до  5  обращений с  момента начала заболевания) как 
в  условиях стационара, так и  амбулаторно, неодно-
кратно получали курсы антибактериальной терапии.

При бактериоскопическом исследовании маз-
ков, выявлено в среднем 35 лейкоцитов в п/з, флора 
полиморфная, кокки Гр + -, палочки Гр + -. При рас-
пределении больных по количеству L в мазках отме-
чалось наибольшее количество больных имеющих 
от 5 до 20 L в п/з — 39% от 30 до 50 L в п/з — 37% (таб. 
1). Как правило, степень выраженности воспалитель-
ной реакции в уретре зависела от длительности тече-

ния УГХ, при заражении менее 2—4  месяцев воспа-
лительная реакция была более выражена.

Результаты исследования секрета предстатель-
ной железы были следующими: у  7 (28%) боль-
ных, 1  гр.  и  у  7 (33%) больных 2  гр., наблюдалось 
от  11  до  20  L лейкоцитов в  полях зрения. У  5 (20%) 
больных 1 гр. и у 3 (14%) больных 2 гр. — от 21 до 30 L 
в  п/з; у  11 (44%) больных 1  гр.  и  у  9 (43%) больных 
2 гр. — от 31 до 50 L в п/зр; у 2 (8%) больных 1 гр. и у 2 
(10%) больных 2 гр. выше 50 лейкоцитов в п/з (рис. 1). 
Важно отметить, в  секрете простаты 70% мужчин 
имели более 20  лейкоцитов в  п/зр. Практически 
у 2/3 пациентов отмечалось уменьшение количества 
лецитиновых зерен и  нарушение феномена кристал-
лизации.

 
Рис. 1.  Количество лейкоцитов в секрете предстательной 

железы до лечения в 1 и 2 группе

Таким образом, по  результатам исследования ко-
личества лейкоцитов в  секрете простаты и  мазков 
из  уретры до  лечения можно отметить сходное рас-
пределение пациентов в обеих группах.

Исследование иммунного статуса проводилось 
в 1 и 2 группе до лечения, во время лечения на 7 день, 
и через 1,5—2 месяца после окончания лечения. Как 
показали результаты иммунологического исследова-
ния, обнаружена умеренная активация фагоцитов, 
что проявлялось увеличением количества моноцитов 
и  активацией функции нейтрофилов. Гиперплазия 
звена моноцитов имела место у 72% пациентов сред-
нее значение 465  кл./мкл (норма 100—400  кл/мкл) 
больных ХУП. Зрелые «сегментоядерные» нейтрофи-
лы отвечали усиленной продукцией бактерицидных 
субстанций у 35—62% больных. Спонтанная хемилю-
минесценция была усилена у  35%, среднее значение 
368  имп./мин на  мкл крови (норма 0—350  имп./мин 
на мкл крови). Хемилюминесценция в ответ на зимо-
зан усилена у 62%, среднее значение 10043  имп./мин 
на  мкл крови (норма 3500—9000  имп./мин на  мкл 
крови), в  ответ на  ФМА  — у  50% среднее значе-
ние 13017  имп./мин на  мкл крови (норма 4000—
10000 имп./мин на мкл крови). Одновременно с явной 
активацией фагоцитирующих клеток наблюдались 

Таблица 1. Распределение больных УГХ, осложненным ХП по количеству L в мазках

Группа №  От 5 до 20 L От 20 до 30 L От 30 до 50 L Выше 50 L
1 (n=25) 11 (44%) 3 (12%) 9 (36%) 2 (8%)
2 (n=21) 7 (33%) 3 (14%) 8 (38%) 3 (14%)
Всего (n=46) 18 (39%) 6 (13%) 17 (37%) 5 (11%)
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некоторые признаки декомпенсации этого звена им-
мунной защиты. В  частности, способность нейтро-
филов к фагоцитозу была достоверно снижена, у 54% 
больных был снижен фагоцитарный индекс.

Общее количество Т-клеток, а  также CD4+ Т-кле-
ток, и  в  частности, «наивных» CD4+CD45RA+/RO– 
Т-клеток и  CD4+CD45RA–/RO+ Т-клеток «памяти» 
остается в  пределах возрастной нормы. Отмечается 
лишь тенденцию к  нарастанию содержания активи-
рованных CD4+CD45RA+/RO+ Т-клеток у 32%. Значи-
тельная гиперплазия регуляторных CD4+25+ Т-кле-
ток у  100% пациентов среднее значение 280  кл./мкл 
в норме 82—190 кл./мкл, способных подавлять функ-
ции других Т-клеток, является признаком недоста-
точности (декомпенсации) противоинфекционной 
защиты у больных УГХ.

Абсолютное количество CD8+ Т-клеток увеличи-
лось у 41% больных (норма 250—600 кл/мкл) в основ-
ном, за счет «наивных» CD8+45RA+RO– выше нормы 
у  55% и  активированных CD8+25+, экспрессирую-
щих альфа-цепь рецептора ИЛ2  выше нормы у  38%. 
Небольшое снижение относительного содержания 
CD8+28– Т-клеток у  27% и  CD8+RA–RO+ Т-клеток 
«памяти» у  18% свидетельствует об  отсутствии диф-
ференцировки CD8+ Т-клеток в ответ на активацию 
антигенами, что вполне адекватно состоянию имму-
нитета при хронической бактериальной инфекции.

Сывороточные факторы иммунной защиты. 
Умеренное повышение концентрации  IgG в  крови 
большинства у  72% больных (среднее значение 1309, 
норма 700—1100  мг%) соответствует наличию хро-
нической инфекции. Повышение уровня  IgA у  34% 
(норма 80—250  мг%) указывает на  вовлечение эпи-
телиальной ткани в  процесс инфекции и  воспале-
ния. Однако, признаки воспаления были ограничены 
местными событиями, поскольку системного повы-
шения уровня С‑реактивного белка и существенного 
нарастания СОЭ не  было зарегистрировано. Повы-
шение уровня IgE у 35% (среднее значение 190 ме/мл, 
норма до  120  ме/мл) является результатом продол-
жительной сенсибилизации малыми количествами 
чужеродных антигенов, то  есть признаком продол-
жительного периода латентной инфекции. Вместе 
с тем, умеренное повышение уровня иммунных ком-
плексов в  периферической крови у  48% доказывает 
факт высвобождения инфекционных антигенов, хотя 
и  в  малых количествах, что соответствует фазе обо-
стрения хронической инфекции.

Таким образом, мы наблюдали следующие изме-
нения в  иммунной системе у  больных УГХ, ослож-
ненным ХП:

Признаки активации иммунной защиты:
4.	 Гиперплазия моноцитов 
5.	 Активация выработки антибактериальных суб-

станций нейтрофилами 
6.	 Активация NK клеток и  изменение изотипа NK 

клеток 
7.	 Умеренная активация CD8+ Т-клеток 
8.	 Усиление продукции иммуноглобулинов IgG 

9.	 Повышение концентрации циркулирующих им-
мунных комплексов 
Признаки декомпенсации иммунной защиты:

1.	 Снижение фагоцитарного индекса 
2.	 Умеренное истощение популяции CD4+ Т-клеток
3.	 Истощение популяции «классических» CD16+56+ 

NK клеток 
4.	 Снижение цитолитической активности компле-

мента 
5.	 Гиперплазия регуляторных CD4+25+ Т-клеток 

Клинически вышеперечисленные изменения им-
мунитета соответствовали стадии обострения хро-
нического уретропростатита.

После лечения мужчин с УГХ, осложненным ХП 
в  стадии обострения были получены следующие ре-
зультаты.

В первой группе через 1 мес. после лечения хлами-
дии методом ПЦР не обнаруживались. У 1 больного 
(4%) через 3 мес. после лечения были выявлены хла-
мидии, что расценено нами как реинфекция, так как 
пациент был в контакте с нелеченной партнершей.

Во второй группе через 1 мес. по окончании лече-
ния хламидии обнаруживались у 2 (9,5%) пациентов, 
что расценено нами как неудача в  лечении, так как 
отсутствовали данные о реинфекции. Мы наблюдали 
1 (5%) случай возможной реинфекции после случай-
ного полового контакта через 3  мес. при повторном 
обследовании.

По окончании лечения наблюдалась следующая 
динамика жалоб (рис.  2). По  окончании лечения на-
блюдалась следующая динамика жалоб. Среди паци-
ентов 1 группы жалобы на дискомфорт в промежно-
сти сохранились у 1 больного, зуд и жжение в уретре, 
скудные выделения из  мочеиспускательного канала 
сохранились у  1 (4%) больного. Улучшение самочув-
ствия мужчин первой группы после лечения расцени-
валось нами, как повышение уровня качества жизни 
пациентов. Результаты этиологического излечения 
в  1  группе при включении препарата “иммуномакс” 
равны 96%, клинический эффект наступил в 92%.

 
Рис. 2.  Динамика жалоб пациентов 1 и 2 группы 

до и после лечения

Во 2 группе жалобы на слабые боли и дискомфорт 
в  промежности, дизурию по  окончании лечения со-
хранились у 5 (23,8%) пациентов. Скудные выделения 
из уретры у 3 (14,3%) больных.

Таким образом, этиологическое излечение в груп-
пе, получавшей стандартную терапию, наступило 
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в 86,5%, клиническое излечение — у 76,2% больных.
Важно отметить, что положительная динамика 

состояния и  исчезновение жалоб у  пациентов кор-
релировала с  данными результатов лабораторного 
обследования: исчезновение хламидий при контр-
ольном обследовании и  уменьшение лейкоцитов 
до значений нормы в секрете простаты и данных со-
скоба из уретры.

По окончании лечения были получены следую-
щие результаты исследования секрета предстатель-
ной железы (табл. 2, рис. 3). Результаты исследования 
секрета предстательной железы были следующими: 
у 23 (92%) больных 1 гр. и у 17 (81%) больных 2 гр. на-
блюдалось до 10 лейкоцитов в полях зрения. У 2 (8%) 
больных 1 гр. и у 2 (9,5%) больных 2 гр. — от 10 до 20 L 
в п/з; у 1 (4,8%) больного 2 гр. — от 20 до 30 L в п/зр; 
у 1 (4,8%) больного 1 гр. — более 30 лейкоцитов в п/з.

Таблица 2. Динамика изменений секрета предстательной 
железы через 1 мес. по окончании лечения в 1 и 2 группе

Группа до 10 L от 10 до 20 L от 20 до 30 L более 30 L Всего
1 (n=25) 23 (92%) 2 (8%) 0 0 25 (100%)
2 (n=21) 17 (81%) 2 (9,5%) 1 (4,8%) 1 (4,8) 21 (100%)

Рис. 3.  Динамика изменений количества лейкоцитов 
в секрете предстательной железы на фоне лечения 

1 и 2 группа

Как видно на  диаграмме, в  1  группе средние по-
казатели содержания лейкоцитов в секрете простаты, 
коррелировавшие с  регрессом клинических прояв-
лений ХП, полностью нормализовались. Во  второй 
группе отмечается лишь положительная тенденция 
к нормализации клинико-лабораторных показателей 
секрета простаты.

Включение иммуномодулятора «Иммуномакс» 
в  комплексную терапию больных ХУП сопровожда-
лось достоверными изменениями иммунного стату-
са, отличными от  того, что наблюдалось у  больных 
контрольной группы (лечение без иммуномакса).

Исходно повышенная активность продукции анти-
микробных субстанций нейтрофильными гранулоци-
тами после лечения снижалась в обеих группах боль-

ных  — с  применением «Иммуномакса» или без него 
(рис. 4 и 5). При использовании «Иммуномакса» нор-
мализация показателей спонтанной и  индуцирован-
ной хемилюминесценции нейтрофилов происходила 
значительно раньше и эффективнее 180 и 300 имп./мин 
на мкл крови в 1 и 2 гр. соответственно.

 
Рис. 4.  Динамика спонтанной хемилюминесценции 

нейтрофилов после лечения с применением иммуномакса 
или без него

 
Рис. 5.  Динамика индуцированной зимозаном 

хемилюминесценции нейтрофилов после лечения 
с применением иммуномакса или без него

После лечения контрольной группы без «Иммуно-
макса» некоторые имеющиеся до лечения нарушения 
иммунограммы усугублялись. Так, после лечения 
в контрольной группе происходило еще большее на-
растание концентрации циркулирующих иммунных 
комплексов (рис. 6) и  нарастание абсолютного коли-
чества NK клеток (рис. 7). Напротив, при использо-

Таблица 2. Динамика изменений секрета предстательной железы через 1 мес. по окончании лечения в 1 и 2 группе

Группа до 10 L от 10 до 20 L от 20 до 30 L более 30 L Всего
1 (n=25) 23 (92%) 2 (8%) 0 0 25 (100%)
2 (n=21) 17 (81%) 2 (9,5%) 1 (4,8%) 1 (4,8) 21 (100%)
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вании «Иммуномакса» исходно повышенная кон-
центрация ЦИК снижалась до  нормального уровня, 
а количество NK клеток не изменялось.

 
Рис. 6.  Динамика концентрации циркулирующих 

иммунных комплексов после лечения ХУП с применением 
«Иммуномакса» или без него

 
Рис. 7.  Динамика относительного содержания NK клеток 

в периферической крови больных ХУП после лечения 
с применением «Иммуномакса» или без него

Особенно очевидно положительное влияние 
«Иммуномакса» на  популяцию Т-клеток. Так, под 
влиянием «Иммуномакса» исходно сниженное ко-

личество CD4+ Т-клеток нарастало до  нормальных 
значений, а  исходно повышенное количество CD8+ 
Т-клеток  — снижалось, что способствовало норма-
лизации иммунорегуляторного индекса (отношение 
CD4/CD8). В  контрольной группе не  было отмече-
но положительной динамики ни  количества CD4+ 
Т-клеток, ни  CD8+ Т-клеток, ни, соответственно им-
мунорегуляторного индекса.

Выводы
1.	 У мужчин с  УГХ с  высокой частотой выявляют-

ся признаки хронического уретропростатита. 
У большинства пациентов с УГХ в анамнезе име-
лись указания на  ранее перенесенные урогени-
тальные инфекции. Уровень воспаления в  секре-
те простаты при УГХ у  70% мужчин составляет 
выше 20 лейкоцитов в п/з, у 2/3 пациентов отмеча-
ется уменьшение количества лецитиновых зерен 
и нарушение феномена кристаллизации.

2.	 Иммунологическое исследование, у  мужчин 
с  УГХ, осложненным ХП, соответствовало состо-
янию иммунитета при хронической бактериаль-
ной инфекции. Исследование показало умерен-
ную активацию фагоцитов, снижение количества 
CD4+ T и повышение CD8+ T клеток. Изменения 
со  стороны сывороточных факторов иммунной 
защиты проявлялось: умеренным повышением 
концентрации IgG в крови большинства больных 
72%; повышением уровня IgA, IgE у 35%. Умерен-
ное повышение уровня иммунных комплексов 
в периферической крови у 48% больных соответ-
ствовало фазе обострения хронической инфек-
ции.

3.	 Изучение эффективности иммуномодулятора 
«Иммуномакс», в  комплексной терапии больных 
УГХ, осложненным ХП, показало достоверно бо-
лее высокие результаты этиологического излече-
ния в основной группе 96% по сравнению с груп-
пой контроля 86,5%. Также необходимо отметить, 
более высокий клинический эффект при включе-
нии препарата “иммуномакс” в комплексное лече-
ние: 92% в 1 гр. против 76,2% во 2 группе. Таким 
образом, данные исследования подтверждают 
целесообразность применения «Иммуномак-
са», в  комплексном лечении осложненного УГХ 
у мужчин.
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Диагностика раннего врождённого сифилиса.

Ю. Н. Перламутров 1, Н. Ф. Заторская 2 
Московский Государственный Медико-стоматологический Университет; Кожно-венерологический 

диспансер № 13 УЗ САО г. Москвы

Резюме:	 клинико-лабораторное обследование при диагностике раннего врождённого сифилиса 
выявило высокую частоту поражений внутренних органов, ЦНС и костной системы. По-
казало, что позитивность теста ИФА IgM является надежным подтверждением диагноза 
врожденного сифилиса.

Ключевые слова:	 ранний врождённый сифилис, клинические проявления, специфический менингит, пора-
жение трубчатых костей, серологические реакции.

Summary:	 The clinical and laboratory examination in the diagnosis of early congenital syphilis showed a high 
frequency of injuries of internal organs, central nervous system and bone system. Has shown that 
positive ELISA IgM test is a reliable confirmation of the diagnosis of congenital syphilis.

Key words:	 Early congenital syphilis, clinical manifestations, specific meningitis, damage of tubular bones, 
serological reactions.

Последнее десятилетие ХХ  века характеризова-
лось беспрецедентным ростом заболеваемости сифи-
лисом в  различных регионах России. Большинство 
авторов обращают внимание на значительное омоло-
жение контингента больных, возрастание доли детей 
и подростков, увеличение числа случаев врожденно-
го сифилиса [1,3,11]. 

Поздняя обращаемость беременных в  женские 
консультации, недостаточное обследование, диаг-
ностические ошибки акушеров‑гинекологов приво-
дят к  запоздалой диагностике сифилиса у  матерей 
и  к  позднему началу терапии. Кроме того, неста-
бильность социально-экономических отношений, 
рост проституции, раннее начало половой жизни, 
усиление миграции населения приводят к  тому, что 
у  части беременных установленный комплекс меро-
приятий по  профилактике врожденного сифилиса 
не  проводится [2, 10, 14]. Большинство больных си-
филисом среди беременных составляют юные матери, 
скрывающие свою беременность, и  женщины, веду-
щие асоциальный образ жизни. Первое обращение 
за медицинской помощью таких женщин происходит, 
как правило, только при наступлении родов [6, 8, 12]. 
У  многих женщин заболевание впервые выявляется 
во  время беременности или непосредственно перед 
родами [4, 7]. Несвоевременное выявление сифилиса 
у беременных служит одной из причин развития ран-
него врождённого сифилиса (РВС).

Резкий подъем заболеваемости сифилисом среди 
беременных наблюдался в 1996 году. В тот период эпи-
демиологическая ситуация по сифилису беременных 
и  новорожденных характеризовалась как крайне не-
благополучная [5]. В дальнейшем положение заметно 
улучшилось. Однако, и в настоящее время, несмотря 
на  общее снижение заболеваемости, эпидемиологи-
ческую ситуацию нельзя считать благополучной [9]. 
Среди различных форм этой инфекции у беременных 
преобладает ранний скрытый сифилис [13]. 

Широкое применение антибиотиков по  поводу 
интеркуррентных заболеваний, уклонение беремен-

ных от  профилактической терапии способствуют 
изменению клинической картины раннего врожден-
ного сифилиса. В то же время и полноценная терапия 
не всегда способна предотвратить развитие врожден-
ного сифилиса [9, 13, 14]. 

Целью настоящего исследования являлось опре-
деление основных критериев диагностики раннего 
врождённого сифилиса на современном этапе.

Материалы и методы исследования: клиническое 
наблюдение и обследование детей с ранним врожден-
ным сифилисом (РВС) (n= 51).

В процессе работы проводилось серологическое 
обследование: РМП, РПГА, ИФА (IgM, IgG), РИФ 
200/абс, РИБТ, исследование ликвора, рентгеногра-
фия трубчатых костей. Все дети консультированы 
специалистами: окулистом, отоларингологом, невро-
логом.

Результаты. В ДИКБ № 6 под нашим наблюдением 
за период 2002—2009 гг. находился — 51 новорожден-
ный с  ранним врождённым сифилисом, из  них 43 
(84,3%) ребенка (23  девочки, 20  мальчиков)  — с  ран-
ним врождённым сифилисом с симптомами (А. 50. 0), 
8 (15,7%) детей (5  девочек, 3  мальчика)  — с  ранним 
врожденным скрытым сифилисом (А50.1).

Доля недоношенных детей (роды на  сроках 28—
37 недель беременности) составила 60,8% (31человек).

В ходе исследования была проведена оценка жиз-
ненных показателей новорожденных. При рождении 
оценка по шкале Апгар составляла 7/8 баллов у 13 де-
тей (25,4%) (7  — доношенных; 6  — недоношенных), 
ниже 7/8 баллов — у 32 младенцев (62,7%) (8 — доно-
шенных; 24  — недоношенных) и  выше 7/8  баллов  — 
у  6 (11,8%) (4  — доношенных; 2  — недоношенных) 
(рис. 1).

Чаще регистрировалось снижение жизненных по-
казателей при рождении, которые преимущественно 
проявлялись недостаточностью дыхательной функ-
ции и  двигательной активности, что свидетельство-
вало о внутриутробной гипоксии плода. Необходимо 
также отметить, что число недоношенных новоро-
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жденных значительно преобладало над числом доно-
шенных детей с пониженным показателем по шкале 
Апгар.

8

24

7 6 4
2

0
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10
15
20
25

 ниже 7/8 баллов 7/8 баллов свыше 7/8 баллов

доношенные недоношенные  
Рис. 1.  Оценка жизненных показателей детей с РВС 

по шкале Апгар 

Анализ обстоятельств выявления РВС показал, 
что дети были обследованы на сифилис в связи с по-
ложительными результатами серологических тестов 
у  матерей в  родильном доме. Подавляющее боль-
шинство матерей нигде не  наблюдались, не  состоя-
ли на учете по беременности и не лечились — 94,1% 
(48  женщин). 7 (13,7%) детей рождены от  матерей 
москвичек, 44 (86,3%) — от иногородних: 32 (62,7%) — 
из СНГ, 10 (19,6%) — из России и 2 (3,9%) из Москов-
ской области (рис 2).

Россия 19,7%

Москва 13,7%
СНГ 62,7%

МО 3,9%

 
Рис. 2.  Место жительства матерей, родивших детей, 

больных РВС 

Важно отметить, что во многих случаях (14 ново-
рожденных (27,5%)) имел место отказ матерей от  де-
тей, больных ранним врождённым сифилисом.

Клинические признаки раннего врождённого си-
филиса были констатированы у 43 из 51 детей (рис. 3).
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поражение кожи
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Рис. 3. Клинические проявления раннего врождённого 
сифилиса 

Поражение кожи и  слизистых наблюдалось 

у  19  человек (37,3%): сифилитическая пузырчат-
ка  — у  14 (27,5%), инфильтрация ладоней и  подошв 
с  крупнопластинчатым шелушением  — у  4 (7,8%), 
розеола — у 3 (5,9%), ринит — у 4 (7,8%). Изменения 
со  стороны внутренних органов были констатиро-
ваны у  35  детей, что составило 68,6%: гепатомега-
лия — у 31 (60,8%), гепатит — у 5 (9,8%), (максималь-
ная концентрация общего билирубина при гепатите 
составила до 552 мкмоль/л с преобладанием прямой 
фракции — до 177 мкмоль/л), спленомегалия — у 20 
(39,2%), миокардит — у 1 (2%), пневмония — у 3 (5,9%) 
и нефрит — у 2 (3,9%).

Поражение нервной системы (специфический 
менингит) был зарегистрирован у  12  детей (23,5%). 
У всех детей отмечено гипоксическо-ишемическое 
поражение ЦНС с  синдромами угнетения и  возбу-
ждения, задержка психомоторного развития, перина-
тальная энцефалопатия.

Изменения длинных трубчатых костей при рен-
тгенологическом исследовании были отмечены у  34 
(66,7%) детей: остеохондрит — у 21 (41,2%), сочетание 
остеохондрита с периоститом — у 11 (21,6%); остеоми-
елит с периоститом — у 1 (2%) и периостит — у 1 (2%). 
Интересно отметить, что у  10  детей (19,6%) костные 
изменения были единственным клиническим специ-
фическим признаком. Таким образом, наиболее часто 
встречающимися клиническими признаками ран-
него врожденного сифилиса с симптомами в наших 
наблюдениях были костные изменения и поражения 
внутренних органов.

Высокий уровень заболеваемости РВС в  настоя-
щее время, а  также наличие скрытых форм заболе-
вания затрудняют клиническую диагностику и  об-
уславливают настоятельную необходимость поиска 
и  применения адекватных методов серологической 
диагностики сифилиса.

Ниже приведены данные параллельного иссле-
дования сывороток больных различными формами 
врожденного сифилиса (табл. 1).

Исходные результаты серореакций детей, боль-
ных ранним врожденным сифилисом с симптомами 
и скрытым практически не отличались друг от друга.

Результаты КСР, РМП, ИФАIgM+IgG, РИФ200/
абс и  РИБТ были положительными в  100% случаев 
у детей с ранним врожденным сифилисом. При этом 
в КСР, РМП и ИФА (IgM+IgG) у всех детей результаты 
были резко положительными, в РИФабс у 1 ребенка — 
положительными, а  РПГА и  РИФ200  встречались 
и  слабо положительные также в  1  случае. Наименее 
диагностически ценной представляется РИФ200, ко-
торая, кстати, давно не  используется в  диагностике 
сифилиса в Европе. [15] 

В нашем исследовании в полной мере проявилась 
значимость ИФА-IgM в  лабораторной диагностике 
РВС. Антитела класса М представляют собой очень 
крупные молекулы, не  проникающие через плацен-
тарный барьер, поэтому обнаружение антител  IgM 
у детей является безусловным подтверждением РВС. 
Так, на нашем материале, ИФА-IgM была положитель-
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Таблица 1.  Результаты серологического обследования детей с ранним врождённым сифилисом (%)

КСР РМП РПГА ИФА-IgM ИФА
IgM+IgG РИФ 200 РИФ абс РИБТ

Отрицательный — — — 11,1 — — — —
Слабоположительный
(++) — — 1,96 — — 1,96 — —

Положительный
(+++) — — — — — 19,61 1,96 5,8

Резкоположительный
(++++) 100 100 98 88,9 100 78,43 98 94,2

ной у 88,9% больных детей. Полученные результаты 
демонстрируют высокую чувствительность и  специ-
фичность этого теста.

Таким образом, проведение обследования детей 
при подозрении на  ранний врождённый сифилис 
должно включать широкий спектр клинико-лабо-
раторных тестов с  обязательным включением РМП, 
ИФА-IgM, ИФА (IgM+IgG), РИФабс, РИБТ и  РПГА, 
исследования спинномозговой жидкости, рентгеног-
рафии трубчатых костей, что позволит во время диаг-
ностировать ранний врожденный сифилис.
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Тезисы XVII междисциплинарного симпозиума «Новое 
в дерматовенерологии и косметологии, андрологии, 

акушерстве и гинекологии: наука и практика»

Различия в клинических проявлениях аногенитальных бородавок 
у мужчин при моноинфицировании и на фоне сопутствующего 

урогенитального трихомониаза 

А. А. Зикеева¹, Т. П., Исаенко², Л. В. Силина² 
¹ФГ ЛПУ «Поликлиника ФНС России», г. Москва; ²ГОУ ВПО «Курский государственный медицинский 

университет» 

На базе ФГ ЛПУ «Поликлиника ФНС России» 
(г.  Москва) в  период с  2008  по  2010  гг. обследовано 
159 мужчин в возрасте от 20 до 56 лет с манифестными 
проявлениями папилломавирусной инфекции (ПВИ) 
в виде аногенитальных бородавок (АБ). Из них только 
у 60 (37,7%) выявлена ПВИ как моноинфекция, у осталь-
ных 99 (62,3%) пациентов ПВИ была ассоциирована 
с другими возбудителями урогенитальных инфекций. 
В половине случаев, у 50 (50,5%) из 99 пациентов, было 
выявлено сочетание ПВИ с Trichomonas vaginalis.

Было отобрано 110 пациентов, которые были рас-
пределены в 2 группы: 1‑я группа — 60 мужчин с ма-
нифестными проявлениями ПВИ как моноинфекции, 
проявляющейся в виде АБ, и 2 группа — 50 мужчин 
с АБ в сочетании с урогенитальным трихомониазом. 

В  ходе исследования получены следующие данные: 
средняя давность заболевания в  1‑й группе была 
меньше, чем во 2‑й — 6,8±1,2 месяцев по сравнению 
с 9,2±2,3; случаи рецидивов после лечения чаще встре-
чались у  пациентов 2‑й группы  — 41  человек (82%) 
по сравнению с 1‑й — 35 человек (58,4%). Количество 
АБ преобладало во 2‑й группе — 11,04±3,34 элементов, 
в 1‑й — 4,35±1,06. Площадь поражения во 2‑й группе 
была также больше по сравнению с 1‑й — 7,38±2,68 см² 
против 4,61±1,65 см².

Таким образом, по  результатам исследования 
можно сделать вывод, что сочетание ПВИ и урогени-
тального трихомониаза способствует увеличению ко-
личества высыпаний, площади поражения, учащает 
случаи рецидивов.

Тезиометрические показатели ликвора больных нейросифилисом

Э. Л. Баркалова 1,2, И. В. Свистунов 1,2, А. С. Блохина 2, Т. В. Дричик 3 
1Донецкий национальный медицинский университет им. М. Горького; 2Донецкий городской кожно-
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В работе представлены результаты обследования 
75  больных различными формами нейросифилиса 
(НС) и сифилиса. Первую группу составили 22 боль-
ных с  клиническими (манифестными) формами 
НС. Основной диагноз  — ранний церебральный ме-
нинговаскулярный сифилис (14 больных). Во вторую 
группу вошли 23  больных скрытым (асимптомным) 
НС, у которых отсутствовали неврологические симп-
томы, но  были положительные специфические те-
сты на сифилис и изменения в клиническом анализе 
СМЖ. Третью группу составили 15 больных сифили-
сом с  сопутствующими неврологическими заболева-
ниями, в основном дисциркуляторная и токсическая 
энцефалопатия. Контрольную группу составили 
15 больных сифилисом, без сопутствующих невроло-
гических заболеваний (норма).

Эксперименты выполнены тензио-реометриче-
ским методом с помощью компьютерного анализатора 
формы капли (PAT‑2P, SINTERFACE Technologies, Гер-
мания) в  физико-химической лаборатории ДонНМУ 
им. М. Горького. В исследованиях использовался метод 
формы висящей капли. Исследуемым веществом был 

ликвор. Находили численные значения следующих 
показателей тензиометрии: поверхностное натяжение 
(ПН) в начальный момент времени (σ0); изменение ПН, 
обусловленное присутствием в  поверхностном слое 
низкомолекулярных соединений (Δσ1); константу ско-
рости изменения в поверхностном слое концентрации 
низкомолекулярных соединений (k1); изменение ПН, 
обусловленное присутствием в  поверхностном слое 
высокомолекулярных соединений (Δσ2); константу 
скорости изменения в поверхностном слое концентра-
ции высокомолекулярных соединений (k2); равнове-
сное ПН при бесконечном времени процесса (σ∞).

Изменение ПН ликвора, обусловленное присутст-
вием в  поверхностном слое как низкомолекулярных, 
так и  высокомолекулярных соединений больных ма-
нифестным и  скрытым НС достоверно отличаются 
от аналогичных изменений ликвора больных сифили-
сом с сопутствующими неврологическими заболевани-
ями и без них. Данный метод может быть использован 
в  дифференциальной диагностике при установлении 
диагнозов как клинически манифестных форм НС, 
так и скрытого сифилитического менингита.
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Фотодерматозы

Н. Ф. Яровая
Кафедра клинической микологии и дерматовенерологии ФПК МР РУДН, г. Москва

Введение

Фотодерматозы — разнообразная группа кожных 
болезней, отличающихся по  клинической картине, 
тяжести течения и  прогнозу в  патогенезе которых 
важная роль принадлежит солнечному излучению.

Солнечный свет состоит из  лучей разной длины 
волны: УФ излучение, инфракрасное и видимое излу-
чение (рис. 1).

СОЛНЕЧНЫЕ ЛУЧИ
10%
ультра-
фиолет

40%
видимый
свет

50% 
инфракрасный

свет

УФС  ~ 0% 
УФВ  1% 
УФА  99%

Рис. 1.  Спектр солнечного света

Самое серьезное из  них в  плане поврежде-
ния кожи  — это УФ излучение. Его делят на  УФ-А 
(320—380 км), УФ-В (280—320 км) и УФ-С (200—280 км). 
Наиболее опасно УФ-С, но оно в основном поглоща-
ется озоновым слоем стратосферы и  не  достигает 
земной поверхности (рис. 2).

 
Рис. 2.  Степень проникновения в кожу излучения 

различной длины волны

Высокие дозы УФ радиации вызывают различные 
биологические реакции в  человеческом организме. 
Единица измерения УФ-облучения  — биодоза (ми-
нимальная эритемная доза) — это минимальная про-
должительность облучения, при которой возникает 
четко очерченное покраснение кожи. Биодозу выра-
жают в минутах или в количестве энергии на едини-

цу площади мДж/см2. (для УФ-В) или Дж/см2 (для 
УФ-А). Воздействие УФ-А лучей наиболее глубокое. 
Они проникают в  дерму и  соединительную ткань 
и при длительном воздействии вызывают дистрофи-
ческие изменения соединительной ткани, ускоряют 
процесс старения кожи (фотостарение, геродермия), 
могут способствовать развитию меланомы, вызывать 
повреждения ДНК и мутации в клетках кожи.

УФ-В излучение поглощается преимущественно 
клетками верхних слоев эпидермиса, вызывает загар 
и солнечные ожоги. В малых дозах УФ-В лучи инду-
цируют синтез витамина Д; Посредством секреции 
эндотелиального фактора роста (endothelial growth 
factor  — EGF) УФ-В излучение способствует разви-
тию опухолей кожи, в  том числе и  меланомы. До-
казано также иммуносупрессивное действие УФ-В 
излучения, что приводит к  снижению иммунитета 
в отношении инфекционных и паразитарных заболе-
ваний, подавлению отторжения опухолевых клеток 
и возникновению рака кожи.

Таблица 1.  Фототипы (светочувствительность) кожи

Типы 
кожи Характеристика

Тип 1 Всегда бывают ожоги (рыжие)
Тип 2 Всегда бывают ожоги. Загорает слабо (блондины)

Тип 3 Иногда бывают ожоги, загорают на среднем уровне 
(европейцы)

Тип 4 Редко бывают ожоги, загорают легко (азиаты, 
индейцы)

Тип 5 Умеренная пигментация, всегда выглядит загорелой 
(мулаты, метисы)

Тип 6 Глубокая пигментация не бывает (негроиды)

Чувствительность кожи к воздействию УФ лучей 
зависит от  индивидуальных особенностей человека 
и цвета его кожи. В связи с чем выделяют несколько 
фототипов (светочувствительность) кожи.

Классификация фотодерматозов
Ввиду многообразия эндогенных и  экзогенных 

факторов, способствующих этой патологии до насто-
ящего времени нет.

Существует классификация по  клинической ха-
рактеристике патологического процесса (Штейн-
берг  М. А., 1958; Нерадов Л. А., 1959); по  патогенезу: 
генетические, метаболические, дегенеративно-атро-
фические и прочие фотодерматозы (Parrish J. A. et al., 
1979). По  фоточувствительности кожи и  характеру 
обычной реакции на  облучение; часто используют 
классификацию поражений кожи по  длине волны 
света, вызвавшего поражения:
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1.	 измерения, вызванные чрезмерной по  интенсив-
ности или длительности инсоляцей:
•	 солнечные ожоги;
•	 острые актинические дерматиты.

	 или повторяющимся облучением:
•	 фотостарение кожи;
•	 солнечный эластоз;
•	 предопухолевые и  опухолевые поражения 

кожи.
2.	 фотодерматозы, вызванные дефицитом естест-

венных кожных протекторов (пигментная ксеро-
дерма, альбинизм).

3.	 дерматозы, усиливающиеся или проявляющиеся 
после инсоляции (красная волчанка, дерматоми-
озит, болезнь Дарье, хлоазма).

4.	 дерматозы, обусловленные присутствием в  коже 
веществ, способных усилить солнечные эффекты 
или заставляющие реагировать иммунную систе-
му кожи после фотоактивации.

Реакция кожи на солнечные лучи
Солнечные лучи в  организме человека могут вы-

зывать различные типы патологических реакций: 
фототравматические, фототоксические, фотоаллер-
гические и идиопатические (причины которых неиз-
вестны).

Фототравматические реакции возникают при 
избыточном по интенсивности или по времени облу-
чении кожи или при дефиците естественных факто-
ров защиты. По времени возникновения такие реак-
ции могут быть острые и хронические.

К острой фототравматической реакции относит-
ся солнечный ожог, протекающий по  типу острого 
воспаления кожи. Он развивается в короткое время 
при гиперинсоляции у  лиц с  повышенной фоточув-
ствительностью (I‑П фототип) на участках кожи под-
вергшихся облучению. Солнечный ожог проявляется 
эритемой, зудом, а тяжелых случаях — отеком, вези-
кулами, пузырями и  болью; сопровождается повы-
шением температуры тела, недомоганием, головной 
болью. При легкой степени ожога воспалительные 
явления разрешаются самопроизвольно и переходят 
в  загар. При тяжелых реакциях  — через несколько 
дней наступает интенсивное шелушение кожи, гипер- 
и гипопигментации. Рубцы обычно не образуются.

Патогенез. Под действие УФ-В лучей происходит 
нарушение структуры ДНК эпидермальных клеток 
в  результате поглощения энергии УФ лучей. Медиа-
тором воспаления служат гистамин, серотонин, про-
стогландины, лизосомальные ферменты, кинины.

Прогноз. Тяжелые солнечные ожоги, сопрово-
ждающиеся пузырями, могут быть фактором риска 
меланомы. Повторные солнечные ожоги приводят 
к  преждевременному старению кожи (геродермии, 
актиническому старению).

Лечение и  профилактика. Лечение зависит 
от  степени выраженности дерматита. При легкой 
степени — примочки с 2% раствором борной кисло-
ты, свинцовая вода, влажные обертывания с настоем 

лекарственных трав — ромашки, календулы, зелено-
го чая и др., мази с кортикостероидами.

При тяжелых реакциях  — аскорутин, аспи-
рин, индометацин по  1  таб. 3  р/д, кортикостероиды 
15—20 мг/сут., делагил, плаквинил.

Местно  — влажные обертывания, кортикостеро-
идные мази. Может потребоваться соблюдение по-
стельного режима и даже госпитализация.

Профилактика  — фотозащитные (солнцезащит-
ные) средства — лосьоны, гели, кремы с высоким SPF, 
особенно лицам I и П фототипов.

Актиническое старение кожи (фотостарение, 
солнечная геродермия)  — возникает при многолет-
нем регулярном воздействии УФ излучения и  об-
условлено его кумулятивным эффектом. УФА-из-
лучение, действующее на  кожу повреждает белки, 
липиды клеточных мембран, нуклеиновые кислоты. 
Постепенно накапливаясь, эти повреждения вызы-
вают дегенеративные изменения в  эпидермисе, кол-
лагеновых и эластических волокнах и межклеточном 
веществе дермы, в  результате чего кожа становится 
более сухой и  грубой, постепенно теряет тонус, по-
являются морщины, пигментные пятна (солнечное 
лентиго), телеангиоэктазии, участки кератоза (акти-
нический кератоз).

Гистологически это проявляется гиперкератозом, 
атрофией эпидермиса, эластозом, увеличением со-
держания меланина, появлением атипичных мелано-
цитов, расширением капилляров. Эти признаки про-
являются преимущественно на  открытых участках 
кожи.

Патогенез. При поглощении квантов света мо-
лекулы переходят в  нестабильное состояние, что де-
лает их более реакционноспособными. В  результате 
могут образовываться как вполне устойчивые, так 
и  свободные радикалы и  активные формы кислоро-
да. Таким образом, УФ излучение вызывает прямое 
повреждение молекул белков и нуклеиновых кислот, 
а также опосредованное свободными радикалами.

Белки и  нуклеиновые кислоты первыми испыты-
вают на  себе вредное воздействие УФ излучения, т. к. 
имеют максимальное поглощение в УФ области. Затем, 
в  результате свободнорадикальных реакций, повре-
ждаются липидные структуры (липидные пласты эпи-
дермиса и клеточные мембраны). Реакция окисления 
липидов с участием свободных радикалов (перекисное 
окисление липидов) имеет цепной неуправляемый 
характер и  приводит к  образованию большого коли-
чества активных форм кислорода, липидных гидропе-
рекисей и других реакционноспособных молекул.

Дегенеративные изменения кожи под действием УФ 
излучения могут быть связаны с  повышением актив-
ности металлопротеаз  — ферментов, разрушающих 
межклеточное вещество дермы. Еще одной причиной 
повреждения тканей при воздействии УФ излучения 
является воспаление. Оно возникает, как вследст-
вие перекисного окисления клеточных мембран, так 
и в результате выработки воспалительных цитокинов 
кератиноцитами в ответ на УФ-излучение.
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ПРЯМОЕ ДЕЙСТВИЕ УФ-ИЗЛУЧЕНИЯ
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Рис. 3.  Прямое действие УФ излучения на живые ткани

НЕПРЯМОЕ  ДЕЙСТВИЕ  УФ -ИЗЛУЧЕНИЯ  
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Рис. 4.  Непрямое действие УФ излучения на живые ткани

Течение и прогноз. Без соответствующего лечения 
процесс атинического старения прогрессирует. Фото-
старение, в отличие от хроностарения, в значительной 
степени обратимо. Кожа как и любая живая ткань, мо-
жет не только защищать себя от повреждений, но и вос-
станавливать разрушенные структуры. Поддерживая 
и  стимулируя репаративные системы, можно сущест-
венно улучшить внешний вид кожи, поврежденной УФ-
излучением, и добиться ее видимого омоложения.

Лечение и  профилактика. Первое, что нужно 
сделать для предотвращения фотостарения — умень-
шить количество фотонов, достигающих кожи. Для 
этого следует, по возможности, избегать солнца и ис-
пользовать солнцезащитные средства. В связи с тем, 
что повреждающим действием обладают не  только 
УФ-излучение, идущее с  прямыми лучами солнца, 
но  и  отраженное от  земли и  окружающих предме-
тов, проходящее сквозь облака, воду и легкую одежду, 
не зависит от сезона, необходимо ежедневно, незави-
симо от  времени года, использовать косметику, со-
держащую УФ фильтры.

Все УФ  фильтры делятся на  химические (или ор-
ганические) фильтры и  физические или экраны, со-

держащие частички, рассеивающие, отражающие 
и поглощающие УФ излучение.

К органическим фильтрам относятся: УФ-В филь-
тры — цинкоматы, бензофенол, парааминобензойная 
кислота (РАВА) и  ее производные, салицилаты кам-
фары и др. УФА-фильтры — дибензоилметан, бензо-
фенон, производные камфары.

Природные солнцезащитные средства  — экс-
тракты алоэ, ромашки, кофейная кислота, масло бу-
тилоспермы (каритэ), 1,3‑β-глюканы и др. В качестве 
неорганических УФ  фильтров используют диоксид 
титана (TiO2), оксид цинка (ZnO), оксиды железа 
(Fe2O3, Fe3O4) и т. д.

Помимо использования УФ фильтров существуют 
другие меры защиты кожи от фотостарения.

В коже в  процессе эволюции сформировались 
защитные механизмы, позволяющие снизить повре-
ждающее действие УФ-лучей. Часть из них работает 
также по  принципу фильтров и  позволяет снизить 
число фотонов, достигающих уязвимых структур 
кожи. В  качестве химических фильтров выступают 
вещества, поглощающие УФ  излучения  — меланин, 
уроканиновая кислота; Роль физического фильтра 
берет на себя роговой слой, который утолщается в от-
вет на интенсивное УФ излучение.

Прямое повреждающее действие УФ излучения 
на биоткани лишь отчасти ответственно за фотоста-
рение. Более серьезный вклад в этот процесс вносят 
реакции с  участием свободных радикалов, образую-
щихся как в результате прямого действия УФ излуче-
ния, так и сопровождающих вызванную им воспали-
тельную реакцию. Поэтому большую роль в  защите 
кожи от УФ излучения играют антиоксиданты — ве-
щества, обезвреживающие свободные радикалы 
и блокирующие реакции с их участием.

В коже существует надежная антиоксидантная си-
стема, состоящая из жирорастворимых антиоксидан-
тов, поступающих на  поверхность кожи с  кожным 
салом — α-токоферол, β-каратин, сквален и защища-
ющая кератин и липиды эпидермиса от свободнора-
дикального окисления.

Кроме того, в  клетках эпидермиса присутствует 
целый набор антиоксидантов, ферментной и  нефер-
ментной природы. К  первым относятся супероксид-
дисмутаза (СОД), каталаза, глутатионпероскидаза. 
В мембранах кератиноцитов много α–токоферола, бло-
кирующего реакции перекисного окисления липидов. 
В цитоплазме клеток содержится аскорбиновая кислота, 
которая является восстановителем для α-токоферола.

Кроме того, антиоксидантными свойствами обла-
дают, также женские половые гормоны, серосодержа-
щие аминокислоты, растворимые предшественники 
меланина, мелатонин. Однако, антиоксиданты бел-
ковой природы, как и  другие белки повреждаются 
УФ излучением и снижают свою активность. Другие 
антиоксиданты в процессе борьбы с свободными ра-
дикалами окисляются и требуют восстановления.

Поддержать естественную антиоксидантную си-
стему кожи на  должном уровне можно с  помощью 
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косметических средств, содержащих антиоксиданты.
Антиоксиданты в косметике, как и в коже, делятся 

на  жирорастворимые (липофильные) и  водораство-
римые (гидрофильные).

Из жирорастворимых антиоксидантов чаще всего 
используют α-токоферол, каротиноиды, сквален, уб-
ихинон. Из водорастворимых — витамин С, а также 
растительные полифенолы (флавоноиды).

Источником флавоноидов, оказывающих антиок-
сидантное, противовоспалительное и  сосудосужива-
ющее действие чаще всего является экстракт зеленого 
чая, виноградных косточек, коры приморской сосны, 
гингко, ромашки приморской, календулы лекарст-
венной, василька синего и др. растений.

В связи с тем, что реакции с участием свободных 
радикалов, вызванные УФ-излучением разворачива-
ются в  коже достаточно быстро, важно обеспечить 
надежную защиту до начала действия повреждающе-
го фактора. Поэтому антиоксиданты и  УФ-фильтры 
стали обязательным компонентом дневных и солнце-
защитных кремов, а также средств декоративной кос-
метики.

Постоянно используя косметические средства, со-
держащие антиоксиданты и  избегая солнечных ванн, 
можно существенно замедлить скорость старения кожи.

При имеющихся уже признаках фотостарения 
(морщины, пигментные пятна, телеангиоэктазии 
и т. д.) целесообразно применять, не только защитные, 
но и лечебные средства.

Основным средством против фотостарения явля-
ются ретиноиды.

Еще в 1986 г. А. М. Клигманом была впервые проде-
монстрирована способность транс-ретиноивой кисло-
ты (третиноина) устранять многие признаки фотоста-
рения и восстанавливать нормальную структуру кожи. 
В последствие, эта способность ретиноидов была мно-
гократно подтверждена другими авторами.

Ежедневное применение кремов, содержащих ре-
тиноиды, в  частности, третиноина 0,1%, заметно со-
кращает признаки фотостарения. Активация регене-
ративных процессов в  коже является эффективным 
методом в борьбе с фотостарением. В этом ключе целе-
сообразно использовать различные отшелуштвающие 
средства — пилинги, как химические (феноловые, ТСА, 
АНА), а так же и аппаратные — дермобразия, лазерная 
шлифовка (эрбиниевые и СО2‑лазеры). Наряду со сти-
муляцией регенерации кожи эти методы являются 
высокоэффективными в борьбе с гиперпигментацией, 
которая является одним из  характерных признаков 
фотостарения кожи и  не  поддается консервативной 
терапии 2—4% гидрохиноном, койевой, аскорбиновой, 
фитиновой, лимонной, гликолевой кислотами.

Актинический (солнечный) кератоз
Заболевание, возникающее в  результате много-

летнего регулярного воздействия солнечного света 
у  людей І-ІІІ фототипов. В  основе патогенеза лежит 
повреждение кератиноцитов. Основным травмирую-
щим агентом является УФВ‑излучение (длина волны 

280—320 нм). Болеют взрослые, как правило мужчи-
ны, работающие на  открытом воздухе (фермеры, па-
стухи, моряки, альпинисты, теннисисты и др.).3 

Клиническая картина характеризуется появле-
нием жестких ороговевающих чешуек, спаянных 
с подлежащей кожей, округлой или овальной формы. 
При насильственном удалении, которых отмечается 
болезненность. Цвет чешуек варьирует от  нормаль-
ной кожи до желто-коричневых, часто с красноватым 
оттенком, при пальпации жесткие, шероховатые. Раз-
мер, как правило, менее 1 см. Элементы располагают-
ся изолированно, преимущественно на лице, ушных 
раковинах, боковых поверхностях шеи, тыльной по-
верхности кистей, предплечьях и  голенях. Течение 
хроническое, возможны спонтанные ремиссии. Ча-
стота злокачественного перерождения примерно 
1 на 1000 ежегодно. По современной классификации 
ВОЗ это заболевание отнесено к предраковым. Злока-
чественная трансформация очагов происходит мед-
ленно, метастазы наблюдаются очень редко.

Лечение и профилактика. Большинству больных 
помогает фторурацил (5% крем) в течение нескольких 
недель в сочетании с криодекструкцией, лазерной де-
струкцией, 30% проспидиновой мазью. Перед дли-
тельным пребыванием на солнце — солнцезащитные 
средства с высоким фактором защиты.

Пигментная ксеродерма (пигментная 
атрофодермия)

Редкое, наследственно обусловленное заболева-
ние, характеризующееся повышенной фоточувст-
вительностью, развитием пигментации и  атрофии 
кожи, фотофобией, неврологической симптоматикой, 
прогрессирующим течением и очень высоким риском 
развития кожных опухолей.

Повышенная чувствительность к  ультрафиоле-
ту обусловлена нарушением репарации ДНК, повре-
жденной УФ-излучением.

Тип наследования аутосомнорецессивный, воз-
можно аутосомно-доминантный.

Заболевание развивается у  новорожденных или 
в раннем детском возрасте.

Первые симптомы  — фотодерматит, фотофобия, 
конъюнктивит, слезотечение. Позже — на открытых 
участках тела появляются пигментные пятна типа 
веснушек и лентиго, телеангиоэктазии, гиперкератоз, 
участки депигментации, сухость кожи. Атрофиче-
ские изменения с очагами склероза приводят к фор-
мированию микростом, сужению отверстий носа, 
истончению ушных раковин и  кончика носа. Уже 
в  детском возрасте развивается актинический кера-
тоз, кератоакантоз, базальноклеточный рак кожи, ме-
ланома, ангио- и фибросаркома и др.

Прогноз неблагоприятный. Лечение не разработано.

Фототоксические (фотодинамические) реакции
Фототоксические (фотодинамические) реакции 

обусловлены наличием в организме веществ, облада-
ющих фотосенсибилизирующим действием.
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Эти вещества могут иметь эндогенное или экзо-
генное происхождение. Часто в  роли веществ с  фо-
тодинамическим действием выступают топические 
и системные лекарственные препараты:

Фотосенсибилизирующий эффект могут вызывать 
также продукты каменно-угольной смолы, сланцев, 
нефти; сок некоторых растений, например, зонтичного 
растения — борщевика, бергамотовое масло и др.

После отмены препарата вызвавшего фотосен-
сибилизацию, повышенная чувствительность кожи 
к  УФО может сохраняться в  течение нескольких ме-
сяцев, что может быть важно для постановки диаг-
ноза заболевания.

Таблица 2.  Лекарственные средства, вызывающие 
фотосенсибилизацию

Группа лекарственных средств Препараты

Антимикробные средства

Амоксициллин
Гризеофульвин
Доксициклин
Миноциклин
Окситетрациклин
Сульфаниламиды
Тетрациклин
Триметоприм

НПВС

Диклофенак
Ибупрофен
Индометацин
Пироксикам
Фенбуфен
Фенилбутазон

Антидеприсанты Амитриптилин
Флуоксетин

Н1‑и Н2 — блокаторы Ранитидин
Циметидин

Гипотензивные средства
Метилдофа
Миноксид
Нифедипин

В зависимости от  концентрации фотосенсибили-
затора, экспозиции солнечных лучей и  интенсивно-
сти облучения проявления и степень выраженности 
фототоксической реакции может быть различным.

Существуют 3  варианта фототоксических реак-
ций:
1.	 Немедленная эритема и крапивница;
2.	 Отсроченная реакция по  типу ожога, развиваю-

щаяся через 16—24 часа и позже;
3.	 Отсроченная меланиновая гиперпигментация, 

через 72—96 часов.
Высыпания локализуются на  коже открытых 

участков тела: на лбу, скулах, носу, ушных раковинах, 
боковых и задней поверхностях шеи, передней повер-
хности груди, разгибательной поверхности конечно-
стей. При этом характерна резкая граница между здо-
ровой и  пораженной кожей, соответствующая краю 
одежды, ремешку от часов и др.

Однако в некоторых случаях могут быть нетипич-
ная локализация высыпаний. Так, при хорошем мест-
ном иммунитете и наличии загара могут поражаться 
не все открытые участки тела. С другой стороны, вы-

сыпания могут локализоваться и на закрытых участ-
ках, при недостаточном защитном действии одежды.

При контакте с растениями, вызывающими фото-
сенсибилизацию кожи (фитодерматит, луговой дер-
матит) границы эритемы четко повторяют контуры 
листьев в зонах соприкосновения.

Типичными примером эндогенной сенсибилиза-
ции являются порфирии (в  переводе с  греческого  — 
пурпурная краска).

Это группа наследственных или с  наследствен-
ной предрасположенностью, различных по  тяжести 
течения, клиническим проявлениям и  прогнозу за-
болеваний, имеющих общий признак  — нарушение 
порфиринового обмена и  сопровождающихся повы-
шенным содержанием в организме порфиринов или 
их предшественников.

Порфирины — это пигменты, представляющие со-
бой производные порфрина и выполняющие важную 
функцию в  процессе жизнедеятельности животных 
и  растений. Порфирины входят в  состав дыхатель-
ных пигментов, в т. ч. гемоглобина, миоглобина, раз-
личных ферментов — каталазы, пероксидазы. Основу 
молекулы порфирина представляет кольцо порфрина, 
построенное из 4х пиррольных ядер, α-атомы углеро-
да которых связаны друг с  другом метановыми мо-
стиками (=С–), β-атомы водорода заменены различ-
ными углеродными радикалами, природа которых 
и относительное расположение, а также присутствие 
атома металла и др. определяют отличие порфиринов 
друг от друга.

Порфирины представляют собой ароматические 
соединения, легко образующие комплексы с металла-
ми, имеющие интенсивную окраску.

Наиболее важным металлопорфириновым ком-
плексом в  организме человека является комплекс 
протопорфирина ІX с двухвалентным железом (гем), 
входящий в состав гемоглобина и миоглобина, а так-
же комплексы с железом в составе молекул цитохро-
мов, каталазы, пероксидазы.

Присутствуют уропорфирины І и  ІІІ, мезопорфи-
рин ІX и дейтеропорфирин ІX. Свободные порфири-
ны, обнаруживаемые в  организме человека в  незна-
чительных количествах, являются главным образом, 
продуктами синтеза гемма и практически полностью 
связывается специфическими белками организма.

В биосинтезе порфиринов, происходящим 
в основном в кроветворных органах и печени, прини-
мает участие система ферментов различной внутри-
клеточной локализации.

На первом этапе происходит образование пер-
вичного циррола порфобилиногена. Под дейст-
вием фермента синтазы δ-аминолевулиновой ки-
слоты осуществляется реакция взаимодействия 
аминокислоты глицина с  активной формой янтар-
ной кислоты — сукцинил-КоА. При этом образуется 
СО2  и  δ-аминолевулиновая кислота, 2  молекулы ко-
торой в  присутствии специфической аминолевули-
нат-дегидрогеназы конденсируются с  образованием 
порфобилиногена.
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На втором этапе биосинтеза порфирина образуют-
ся первичные тетрапиррольные соединения порфири-
ногены. Под действием уропорфириноген І-синтазы, 
контализирующей образование уропорфириногена‑1, 
и  уропорфириноген ІІІ-косинтазы, способствующей 
образованию уропорфириногена-ІІІ.

На третьем этапе происходит декарбоксилирова-
ние остатков уксусной кислоты в молекулах уропор-
фириногенов І и  ІІІ с  образованием копропорфири-
ногенов І и ІІІ соответственно.

В присутствии копропорфириноген-декарбок-
силазы остатки пропионовой кислоты в  молеку-
ле копропорфириногена ІІІ декарбоксилируются 
и образуется протопорфириноген ІX, который затем 
окисляется до порфирина ІX.

Дальнейшие превращения связаны с образовани-
ем гема при включении железа в протопорфирин ІX, 
катализируемом протогемферролиазой.

Начальный и конечный этапы биосинтеза проис-
ходят в  митохондриях, а  другие реакции  — в  цито-
золе.

Регуляция биосинтеза порфирина осуществляет-
ся на  различных уровнях: Гормональная регуляция 
синтеза порфирина может быть как непосредствен-
ной, так и опосредованной (на генетическом уровне). 
В  обмене порфирина определенную роль играет ги-
пофиз, особенно  — нейрогипофиз. Выявлен также 
нервно-рефлекторный механизм контроля синтеза 
порфирина. Витамины (В2, В12, С, пантотеновая и фо-
лиевая кислота) оказывают влияние на обмен порфи-
рина.

В организме здорового человека промежуточные 
продукты синтеза порфирина содержатся в  неболь-
шом количестве. Клинические формы нарушения 
обмена порфирина (порфирии) сопровождаются 
изменением содержания в  тканях и  увеличением 
экскреции свободных порфиринов. Генетически об-
условленные порфирины характеризуются с  биохи-
мической точки зрения недостаточностью фермента, 
катализирующего одну из реакций обмена порфири-
на. Определение содержания порфиринов в  крови, 
моче, кале и активности ферментов является надеж-
ным диагностическим тестом при порфириях.

Определение порфиринов производится флюори-
метрическим и спектрофотометрическим методами.

Помимо генетически обусловленных причин, на-
рушение обмена порфиринов наблюдается при забо-
леваниях печени (циррозе), некоторых отравлениях 
(свинцом), а также у больных со злокачественными 
опухолями. Такие состояния не относятся к порфи-
риям.

Классификация порфирий:
Основное количество порфиринов синтезиру-

ется в  костном мозге и  печени. Более современная 
классификация предусматривает подразделение 
порфирий на основании биохимических признаков 
нарушения порфиринового обмена, что указывает 
на  патогенетическое звено, ответственное за  воз-
никновение болезни.

Выделяют следующие нозологические формы 
порфирий:
Эритропоэтические порфирии:
1.	 Эритропоэтическая уропорфирия (син. врожден-

ная порфирия, болезнь Гюнтера).
2.	 Эритропоэтическая протопорфирия.
3.	 Эритропоэтическая копропорфирия.
Печеночные порфирии:
4.	 Острая перемежающаяся порфирия (интермити-

рующая порфирия).
5.	 Вариантная порфирия (смешанная, копропрото-

порфирия).
6.	 Урокопропорфирия (поздняя кожная порфирия).
7.	 Наследственная копропорфирия.
8.	 Группа неклассифицированных порфирий.

Эритропоэтическая уропорфирия 
(син. врожденная порфирия, болезнь Гюнтера)

Впервые заболевание описал H. Gunther в  1911  г., 
оно обусловлено снижением активности фермента ко-
синтазы уропорфириногена ІІІ, а  также повышением 
активности синтазы δ-аминолевулиновой кислоты. 
Наследуется по аутосомно-рецессивному признаку.

В результате избыточного количества порфири-
ногена образуется уропорфириноген І, который на-
капливается в клетках костного мозга, эритроцитах, 
коже, зубах, вызывает гемолитическую анемию, и по-
вышенную чувствительность кожи к  свету  — фото-
сенсибилизацию. Фотодинамическое повреждение 
кожи ведет к образованию свободных форм кислоро-
да, перекиси и  др., которые способствуют фотооки-
слительному повреждению мембран клеток, расши-
рению сосудов, возникновению отека и эритемы.

Болезнь может проявляться у  новорожденных. 
Первыми признаками могут явиться красный цвет 
мочи из-за повышенного содержания порфиринов 
и  повышенная чувствительность кожи к  солнечно-
му облучению с  жжением, отечной эритемой, реци-
дивирующими пузырьково‑пузырными высыпани-
ями и серозным или геморрагическим содержимым 
на  открытых участках тела. Пузыри нередко изъяз-
вляются и покрываются корками. Рубцевание язв за-
медленное, возможно присоединение вторичной ин-
фекции. Рубцевание язв вызывает склерозирование 
кожи, образование атрофических рубцов, мутилиру-
ющие изменения пальцев, носа, ушей, контрактуру 
суставов. При поражении глаз могут быть явления 
фотофобии, выворот век, конъюнктивит, кератит, 
иногда приводящий к слепоте. Нередко наблюдаются 
дистрофии волос и ногтей, гипертрихоз на лице, шее, 
кистях, но  может быть и  генерализованным. Харак-
терно потемнение зубов и  красноватое свечение их 
в лучах Вуда. При пальпации живота часто выявляет-
ся увеличение размеров селезенки. Фотогемолиз эри-
троцитов приводит к гемолитической анемии, проте-
кающей с внутриклеточным гемолизом (повышается 
уровень непрямого билирубина, содержание рети-
кулоцитов, снижается осмотическая резистентность 
эритроцитов, и  продолжительность их жизни), мо-
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жет наблюдаться тромбоцитопения.
При биохимическом исследовании обнаруживают 

большое количество уропорфирина І и в меньшей сте-
пени копропорфирина І в моче; большое количество 
уропорфирина І в эритроцитах. Отмечается красное 
свечение эритроцитов в УФ-лучах. В кале может быть 
небольшое увеличение протопорфирина.

Гистологически обнаруживают субэпидермаль-
ные пузыри, небольшую воспалительную реакцию 
в  дерме, гиалинизацию соеденительной ткани, ско-
пление гликозоаминогликанов в  сосочковом слое, 
очаговые кальцификации, в волокнистых субстанци-
ях — флюоресцирующие отложения.

Прогноз неблагоприятный. Летальный исход как 
правило, наступает в молодом возрасте и связан с тя-
желыми осложнениями: сепсис, гемолитическая ане-
мия, цирроз печени. Признаком более легкого тече-
ния заболевания является отсутствие значительных 
гематологических изменений.

Лечение и профилактика. Определенный эффект 
отмечается при назначении антиоксидантов — каро-
тиноидов, витамина Е и др.; переливаниит эритроци-
тарной массы, энтеросорбция, спленэктомия, исполь-
зование фотозащитных средств, и  очков с  желтым 
фильтром.

Необходимо медико-генетическое консультиро-
вание в  семьях больных, возможна перинатальная 
диагностика  — определение содержания порфири-
нов в  амниотической жидкости, биосинтез порфи-
ринов амниотическими клетками и активность в них 
уропорфириноген ІІІ-косинтазы.

Эритропоэтическая протопорфирия
Заболевание обусловлено дефектом фермента 

феррохелотазы, вследствие чего наблюдается ги-
перпродукция протопорфирина и  накопление его 
в  костном мозге, эритроцитах, повышенное выделе-
ние с желчью и калом.

Впервые выделено из  группы порфирий 
в 1961 г. J. Magnus с соавторами. Наследуется по ауто-
сомнодоминантному типу. Является наиболее частой 
из  эритропоэтических порфирий и  в  большинстве 
случаев протекает доброкачественно.

Поражение кожи вызвано фотодинамическим эф-
фектом протопорфирина. Токсичекое действие прото-
порфирина выражено меньше, чем уропорфирина І.

Заболевание обычно развивается в  раннем дет-
ском возрасте, чаще в первый год жизни.

Клиническая картина характеризуется повышен-
ной чувствительностью к  солнечному облучению 
с длиной волны 400 нм и более. Через несколько ми-
нут после пребывания на солнце на открытых участ-
ках кожи развивается фототоксическая реакция 
по  типу солнечного ожога, появляется жжение, ко-
лющая и  жгучая боль, выраженный отек и  эритема. 
Фотореакция уменьшается через 24—36 часов после 
экспозиции. При длительном пребывании на солнце 
наблюдаются геморрагические высыпания. Изредка 
на местах ожогов образуются пузырьки и буллезные 

высыпания с  геморрагическим содержимым, кото-
рые изъязвляются и  оставляют мелкие поверхност-
ные рубчики. Ожог у  таких больных может быть 
получен даже через оконное стекло и синтетическое 
белье, так как лучи 400 нм и более свободно проходят 
через них.

У некоторых больных развивается хроническая 
экземоподобная реакция. Со  временем кожа откры-
тых участков кожи утолщается, становится огрубев-
шей, шагреневидной.

Развиваясь в  раннем детском возрасте, заболе-
вание длительное время может проявляться только 
субъективными расстройствами. Из  осложнений 
отмечается гипохромная анемия с высоким содержа-
нием железа в  сыворотке крови, склонность к  обра-
зованию конкрементов в желчном пузыре, в редких 
случаях  — отложение огромного количества порфи-
ринов в печени с развитием печеночной недостаточ-
ности и цирроза печени.

Из биохимических признаков характерно повы-
шение содержания протопорфирина ІX в  эритро-
цитах (в  20—100  раз) при нормальном содержании 
уропорфирина и  копропорфирина. У  некоторых 
больных может значительно увеличиваться коли-
чество протопорфирина и  копропорфирина в  кале 
и желчи, повышение фотогемолиза эритроцитов.

Гистологически отмечается утолщение эпидерми-
са, в  дерме, особенно в  верхней части  — отложение 
гомогенных, эозинофильных, ШИК-положительных, 
диастазорезистентных масс, которые окружают сосу-
ды в виде муфт, колбообразные расширения сосочков 
дермы. Многочисленные сосуды с узкими просветами 
выглядят как широкие гомогенные тяжи. В их стенках 
и субэпидермальных отделах выявляются мукоидные 
субстанции: липидные отложения, нейтральные муко-
полисахариды и  гликозаминогликаны. При электрон-
ной микроскопии выявлено, что гиалиновые тяжи 
состоят из многоядерных базальных мембран сосудов 
и  мелкофибриллярного вещества, в  котором можно 
различить отдельные коллагеновые фибриллы. Иссле-
дования F. G. Schnait и соавт. (1975) показали, что при 
длинноволновом УФ-облучении повреждается эндо-
телий сосудов, вплоть до разрушения эндотелиоцитов 
и повышения сосудистой проницаемости.

Прогноз в целом благоприятный. С годами фото-
сенсибилизация становится менее выраженной. Воз-
можно развитие цирроза печени, однако, смертель-
ный исход наблюдается редко.

Лечение заключается в снижении чувствительно-
сти кожи к  солнечному свету. Назначают каратино-
иды, витамин Е, никотиновую и  липоевую кислоты, 
рибоксин, АТФ, метионин. Необходимо избегать сол-
нечного света. Фотозащитные препараты малоэф-
фективны, поэтому рекомендуется одежда, защища-
ющая от солнца.

Эритропоэтическая копропорфирия
Заболевание малоизученное, встречается исклю-

чительно редко. Описано Гельмейром в 1964 г. Насле-
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дуется по аутосомно-доминантному типу. Патогенез 
неизвестен. Клинически проявления сходны с  эри-
тропоэтической протопорфирией.

В эритроцитах отмечается повышение содержа-
ния копропорфирина ІІІ и  протопорфирина. Содер-
жание порфиринов в моче повышается незначитель-
но, в основном за счет копропорфирина.

Возможно, эритропоэтическая копропорфирия 
является вариантом эритропоэтической протопор-
фирии.

Острая перемежающаяся порфирия
Протекает без изменений кожи. Характеризуется 

расстройством психики, центральной и  перефери-
ческой нервной систем, приступами абдоминальных 
болей. Течение заболевания тяжелое. Прогноз небла-
гоприятный.

Варинегатная порфирия (смешанная, 
копропротопорфирия)

Заболевание наследуется по  аутосомно-доминан-
тному типу. В  основе патогенеза лежит нарушение 
активности фермента протопорфириногеноксидазы, 
отвечающей за  синтез протопорфирина из  протопор-
фириногена. Характерный биохимический признак — 
высокий уровень прото- и копропорфирина крови.

Клиника заболевания характеризуется неврологи-
ческой симптоматикой, как при острой перемежаю-
щейся порфирии (острая абдоминальная боль, невро-
логический и психические расстройства) и кожными 
проявлениями, характерными для поздней кожной 
порфирии (везикулы, пузыри, милиум, рубцы).

Кожные проявления чаще встречаются у мужчин, 
неврологические у женщин.

Абдоминальная и  неврологическая симптомати-
ка, обусловлена главным образом приемом лекарст-
венных препаратов, содержащих сульфонамидную 
группу, барбитуратами, эстрогенами, транквилиза-
торами, антималярийными препаратами, метилдопы, 
толбутамида, гидантоина, алкоголя и других гепато-
токсичных средств.

Провоцирующее влияние могут оказать беремен-
ность, вирусный гепатит, длительная диета с низким 
содержанием углеводов.

Кожные проявления, как и  при поздней кожной 
порфирии характеризуются гиперчувствительно-
стью к  солнечному свету, повышенной ранимостью, 
пузырными высыпаниями с  последующем рубцева-
нием, эрозиями, милиум, склероподобные уплотне-
ния кожи, гипер и гипопигментацией.

Во время приступов в моче повышено количество 
копро- и  уропорфирина, δ-аминолевуриновой ки-
слоты и  порфобилиногена. После уменьшения болей 
в животе и спада неврологической симптоматики эти 
показатели снижаются, иногда до  нормального уров-
ня. Содержание прото- и копропорфирина в кале зна-
чительно увеличено не зависимо от остроты процесса.

Гистологические проявления сходны с таковыми 
при поздней кожной порфирии.

Прогноз заболевания более благоприятный, чем 
при перемежающейся порфирии, однако, при наличии 
общей симптоматике может быть весьма серьезным.

Лечение  — антиоксиданты, богатая углеводами 
диета. При острых приступах — большие дозы глюко-
зы (в/в 10% р‑р до 1 л в течение суток), которая умень-
шает выработку порфиринов. Таким  же действием 
обладают аденозинмонофостат и рибоксин.

Профилактика обострений — исключение средств 
их вызывающих.

Урокопропорфирия (поздняя кожная порфирия)
Заболевание впервые выделено в  самостоятель-

ную клиническую форму в  1937  г. J. Waldenstrőm. 
В основе патогенеза лежит недостаточность фермен-
та уропорфириноген-декарбоксилазы, наследуется 
по аутосомно-доминантному типу и проявляется под 
влиянием неблагоприятных факторов, прежде всего 
гепатотоксических (алкоголь, свинец, тяжелые ме-
таллы, мышьяк, перенесенные в  прошлом гепатиты, 
малярия, длительный прием эстрогенов, барбитура-
тов, грифеофульвина, тетрациклинов, антидиабети-
ческих, противотуберкулезных и  сульфаниламид-
ных препаратов).

Заболевание характеризуется выраженной кож-
ной симптоматикой, которая развивается у лиц стар-
ше 40  лет. Основным признаками являются повы-
шенная чувствительность к  механическим травмам 
и  солнечному облучению с  образованием пузырей 
и рубцов на открытых участках кожи. Часто наблюда-
ется гипертрихоз в височно-скуловой области, усиле-
ние роста ресниц и бровей, потемнение волос. Сплош-
ная гиперпигментация или гиперпигментированные 
пятна грязно-серого или коричневого цвета могут 
сочетаться со  склеродермоподобными изменения-
ми кожи напоминающие диффузную склеродермию, 
а также с очагами дистрофии.

Микроцисты в виде милиумподобных элементов 
обнаруживаются у  длительно болеющих поздней 
кожной порфирией на  коже тыла кистей и  пальцев, 
лица, ушей, затылка. Иногда могут быть поражения 
ногтей в виде подногтевого гиперкератоза, деформа-
ции и полного фотоонихолизиса.

Биохимически определяется повышенное коли-
чество железа в  сыворотке крови, насыщение парен-
химы печени железом, сидероз гепатоцитов и клеток 
Купфера, а  также поражение печени различной сте-
пени тяжести. Усиление перекисного окисления ли-
пидов под влиянием УФ-облучения ведет к образова-
нию свободных радикалов и  возникновению цепной 
свободнорадикальной реакции. Для нейтрализации 
свободных радикалов включается антиоксидантная 
защитная система ферментативнорго (супероксид-
дисмутаза, каталаза, пероксидаза, глутатионредукта-
за) и  неферментативного (α-токоферол, сульфидные 
группы) характера. Снижение активности этих фер-
ментов и  α-токоферола, коррелируется с  давностью 
и тяжестью течения кожной поздней порфирии, ведет 
к  повышению конечного продукта перекисного оски-



№ 2, 2011

46� Лекции

сления липидов  — малонового диальдегида, увеличе-
нию уровня железа, деструкции мембранных липидов.

В моче и плазме крови возрастает концентрация 
уропорфирина и копроопорфирина, причем уропор-
фирина больше, чем копроопорфирина. В кале также 
повышается уро- и копропорфирин.

Гистологически выявляется наличие пузырей под 
эпидермисом, иногда — равномерный акантоз шипова-
того слоя и умеренный спонгиоз. В дерме — отложения 
гиалина. В  стенках сосудов гистохимически определя-
ется –ШИК-положительные, диастазорезистентные ве-
щества, а при иммунофлюоресценции — IgG.

Лечение заключается прежде всего в отказе от упо-
требления спиртных напитков и  устранении других 
провоцирующих факторов (эстрогенов, барбитуратов, 
др. средств, оказывающих порфириногенное действие).

Хороший результат наблюдается при лечении де-
сфериоксамином (десфорол), образующим комплек-
сные соединения с  железом. Внутримышечное вве-
дение 0,5—1,0  гр.  препарата в  виде 10% р‑ра 1  р/сут 
в  течении 15  дней способствует выведению железа 
и железосодержащих белков.

Хлорохин и гидрохлорохин (плаквинил) позволя-
ет добиваться длительной ремиссии, однако, возмож-
ны побочные реакции в виде ретинопатии, агрануло-
цитоза, тошноты, рвоты и др.

Назначение делагила и  его аналогов не  рекомен-
дуется.

Эффективно лечение антиоксидантами  — 
β-каротином в сочетании с кантаксантином (феноро) 
или α-токоферолом по  100  мг в  виде масляного рас-
твора в  капсулах через день, чередуя с  метионином 
(по 0,5—0,75 гр/сут).

Целесообразно лечение умнитиолом в  виде5% 
р‑ра в/м по 5 мг 2 р/сут в течение 10 дней, карболен, 
активированный уголь внутрь.

Копропорфирия наследственная
Аутосомно-доминантное заболевание, обуслов-

ленное дефектом копропорфириноген-оксидазы. 
По клиническим проявлениям сходна с вариегатной 
порфирией, но протекает легче. Самым частым при-
знаком являются абдоминальные боли. Неврологиче-
ские и  психические расстройства встречаются реже, 
фоточувствительность низкая, повышается во время 
приступов, часто в  виде буллезного фотодерматоза 
и легкой ранимости кожи.

В период обострения в  моче обнаруживается по-
вышенное количество δ-аминолевулиновой кислоты 
и  порфобилиногена (ниже, чем при острой переме-
жающейся порфирии). В  моче и  кале резко увеличе-
но количество копропорфирина. В период ремиссии 
количество δ-аминолевулиновой кислоты и  порфо-
билиногена может быть нормальными при повышен-
ном содержании копропорфирина в моче и кале.

Заболевание встречается редко и часто протекает 
латентно.

Лечение то  же, что при вариегатной порфирии. 
Необходимо избегать провоцирующих медикамен-

тов и гепатотоксических средств. Прогноз благопри-
ятный.

Гепатоэритропоэтическая порфирия
Наследственная аутосомно-доминантное заболе-

вание, обусловленное снижением уропорфириноген-
декарбоксилазы, в  более выраженной степени, чем 
при поздней кожной порфии. Возможен также де-
фект феррохелатазы.

Клинические проявления заболевания развива-
ются вскоре после рождения или в  раннем детском 
возрасте и  сходны с  признаками поздней кожной 
порфирии, врожденной эритропоэтической порфи-
рии и  эритропоэтической протопорфирии. Высокая 
фоточувствительность проявляется развитием пу-
зырей после инсоляции или механической травмы. 
Пузыри легко вскрываются, образуя эрозии, которые 
легко инфицируются и изъязвляются с образованием 
медленно заживающих язв и  грубых рубцов. Часто 
наблюдаются милиум-подобные элементы. Характе-
рен гипертрихоз в височно-лобной области, мутиля-
ции носа, ушей, пальцев. Может быть эритродонтия.

Биохимически определяется повышение концен-
трации протопорфирина в  эритроцитах, уропорфи-
рина в моче и копропорфирина в кале.

Гистологически обнаруживаются субэпидермаль-
ные пузыри, с  выступающими в  просвет сосочками 
дермы, небольшая воспалительная реакция.

При реакции прямой иммунофлюоресценции 
определяют отложение иммуноглобулинов  IgG, IgM 
и  комплемента в  стенках сосудов и  периваскулярно 
в верхней части дермы.

Прогноз зависит от  тяжести общего состояния 
связанного с развитием цирроза печени.

Лечение и профилактика
Лечение аналогично лечению врожденной эри-

тропоэтической порфирии — каротиноиды, витамин 
Е, препараты, улучшающие функцию печени.

Профилактика  — медико-генетическое консуль-
тирование в семьях больных (определение косинтазы 
уропорфириногена — III в эритроцитах).

Фотоаллергические реакции
Механизм образования антигенов и  начальные 

этапы развития фотоаллергических реакций недо-
статочно ясны. В этом плане обсуждаются 2 теории:

Согласно первой (Willis J., Kligman A. M.,1968), хи-
мическое вещество, адсорбируя энергию света, обра-
зует стабильный фотопродукт, который при соедине-
нии с белком образует антиген.

Вторая теория (Harber L. C. et al., 1966) предпола-
гает, что облучение генерирует свободные радикалы, 
высокая реакционная способность которых позволя-
ет им конъюгировать с эпидермальными протеинами 
и образовывать полный антиген.

Учитывая тропизм к коже многих медикаментов, 
вполне вероятна возможность образования конъюга-
тов с  белками под влиянием света при любом пути 
введения вещества в  организм. В  пользу свободно-
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радикальной теории образования антигенов под 
воздействием солнечного света говорит снижение 
активности антирадикальной защиты, повышение 
продуктов перекисного окисления липидов, измене-
ние спектра мембранных липидов, снижение природ-
ного антиоксиданта α-токоферола и др.

Ряд признаков позволяет отличить фототоксиче-
ские от фотохимических реакций.

К заболеваниям, в  патогенезе которых лежат фо-
тоаллергические процессы относят:

Фотодерматоз полиморфный
В отечественной литературе принято выделять 

две самостоятельные патологии  — солнечную поче-
суху и  солнечную экзему. В  зарубежной литературе 
принято рассматривать эти заболевания, как вариант 
полиморфного фотодерматоза.

Патогенез этого заболевания до  конца не  изучен, 
но  несомненным является участие иммунной систе-
мы. Отмечается значительное повышение общего 
количества β-лимфоцитов в  периферической крови 
и повышение IgA более чем в 50% случаев.

Фотодерматоз может появиться у  людей любого 
возраста. Полиморфный фотодерматоз может появ-
ляться у лиц любого возраста, чаще у женщин — 10—
30 летних. Чаще у женщин.

Начало заболевания обычно происходит внезапно. 
Между инсоляцией и  клиническими проявлениями 
может пройти 7—10  дней, если нет повторного пре-
бывания на  солнце. Течение волнообразное  — обо-
стряется через 1 сутки после пребывания на воздухе 
в солнечный день, в последующие дни — стихает.

Клиника. Клиническими признаками заболе-
вания являются пруригинозные или везикулезные 
высыпания, расположенные на  открытых участках 
кожи. Может быть развитие конъюнктивитов, хей-
литов. Течение болезни имеет сезонный характер: 
высыпания появляются весной и прекращаются с на-
ступлением осени. При обострении высыпания могут 
распространяться на закрытые участки кожи.

Характерной чертой является выраженный поли-
морфизм высыпаний  — мелкие лихеноидные папулы, 
крупные  — по  типу пруриго, могут напоминать раз-
личные гранулемы — в т. ч. кольцевидную, может про-
текать по экзематозному типу, уртикарные высыпания.

Наиболее характерным типом высыпаний являют-
ся папулы розово‑красного цвета d 0,2—1,0 см, распо-
ложенные на эритематозном фоне. При слиянии папул 
образуются бляшки, напоминающие очаги дискоид-
ной красной волчанки. Вследствие сильного зуда  — 
большое количество экскориаций, геморрагических 
корочек. У  части больных преобладают папуло-вези-
кулезные высыпания на открытых участках кожи, со-
провождающиеся мокнутием по типу экземы.

Могут быть клинические проявления смешанного 
характера с преобладанием, то папул, то везикул.

Диагноз ставится на  основе клиники, анамнеза, 
лабораторных данных (связь с солнечным облучени-
ем, локализация на открытых участках кожи).

Лечение:
1.	 Фотозащита 
2.	 Антиоксиданты  — каратиноиды, α-токоферол 

внутрь по  100  мг через 1  день, метионин 
по  0,25х3  раза в  день, через день, теоникол 
по 0,15х3 раза в день.
В острый период — наружно кортикостероидные 

мази.

Эритема солнечная стойкая
Редкий фотодерматоз. Патогенез болезни связы-

вают с фотоаллергией к лекарственным препаратам, 
растениям и другим веществам.

Клиническая картина характеризуется стойкой 
эритемой синюшно-красного цвета, с  четкими гра-
ницами на  открытых участках кожи округлых или 
неправильных очертаний.

Диагноз ставят на основании клиники и анамне-
за  — характерная картина поражения, зуд, жжение, 
связь с  солнечным облучением, сезонная динамика 
в виде ослабления или исчезновения процесса зимой, 
возобновление — весной, после инсоляций.

Дифференциальный диагноз: красная волчанка, 
актинический ретикулоид.

Лечение: Отмечается резистентность к  лечению. 
Известна положительная динамика под влияни-
ем аевита (по  1  капуле/день), пресоцила (начинать 
с 6 таблеток в сутки с последующим снижением дозы 
до 1 таблетки в день). Наружно — стероидные мази 
с кремом Унны (1:1).

Оспа световая
Впервые заболевание было описано в  1862  г. как 

поражение кожи буллезного характера, возникающее 
на открытых участках кожи связанное с солнечным 
облучением. Сначала заболевания связывали с  фо-
тосенсибилизацией к  порфиринам. Однако в  даль-
нейшем клинические наблюдения показали, что ти-
пичная картина, как правило, не  сопровождается 
порфиринурией.

В настоящее время взгляд на  патогенез этого за-
болевания противоречив. По мнению одних авторов 
некоторые клинические формы связаны с нарушени-
ем порфиринового обмена, другие  — нет. Имеются 
данные о снижении в эпидермисе уроканиновой ки-
слоты — защитного фактора.

Клиника заболевания начинается после солнеч-
ного облучения в  первые годы жизни, характеризу-
ется сезонностью. Имеются случаи заболеваемости 
среди родственников, а  также случаи спонтанного 
выздоровления.

Характерными высыпаниями являются мелкие 
и  средние пузыри, плотные, с  прозрачным содержи-
мым, пупковидным вдавлением в  центре (содержи-
мое может быть гнойным или геморрагическим).

Пузыри покрываются коричневой корочкой после 
отторжения которой образуется оспенновидный руб-
чик. Сопровождаются высыпания жжением, зудом, мо-
гут быть недомогания и повышение температуры тела.
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Локализация высыпаний на  ушных раковинах 
и  роговице, могут привести к  деформации ушных 
раковин и  помутнению роговицы. На  губах могут 
быть обширные эрозии, заполненные гноем. В  неко-
торых случаях высыпания могут быть ослабленными 
и не оставлять рубцов.

Дифференциальный диагноз следует проводить 
с порфириями (врожденной, поздней), солнечной по-
чесухой, некротическими угрями.
1.	 Обнаружение порфиринов в крови, моче.
2.	 Чувствительность к  УФ-лучам для оспы харак-

терно к длинноволновым — 290—320 нм, порфи-
рии — 400 нм.

3.	 Угри не связанны с солнечным облучением.
Лечение:

1.	 Фотозащита.
2.	 Компламин (теоникол) и липамид.
3.	 Аевит по 1 капсуле в день 
4.	 β-каротин.

Ретикулоид актинический
Заболевание представляет собой хронический 

дерматоз, сочетающийся с сильной фоточувствитель-
ностью и  гистологически напоминающие лимфому. 
Болеют только мужчины старше 50  лет. Патогенез 
не известен. Очень редкое заболевание.

Клиника. Очаги локализуются на  открытых 
участках, имеют четкие границы. На эритематозном 
фоне расположены папулезные элементы розово‑кра-
сного цвета, сливающиеся между собой, образуя 
отечные бляшки с мелкопластинчатым шелушением. 
Могут быть фолликулярные папулы до 0,5 см в диа-
метре, розово‑красного цвета плотной консистенции, 
беспокоит зуд. Лимфоузлы не увеличены. Слизистые 
оболочки, волосы, ногти не поражаются.

Гистологически  — определяется массивный 
акантоз. В  роговом слое  — паракератоз, в  шиповид-
ном — отек, экзоцитоз, единичные микроабсцессы.

В дерме — инфильтрат из лимфоцитов, гистиоци-
тов. Встречаются крупные клетки с гиперхромными 
ядрами, напоминающие «микозные».

Диагноз ставится на  основе сочетания клиники 
и морфологических изменений. Заболевание доброка-
чественное, обычно не трансформируется в лимфому.

Лечение. Кратковременный эффект наблюдается 
при использовании кортикостероидов, цитостатиков, 
противомалярийных препаратов.

Лучшие результаты получены от:
1.	 использования фотохимиотерапии 
2.	 постоянное увеличение экспозиции УФ дало кли-

нический эффект 
3.	 Положительный результат наблюдался от  ком-

бинированного применения  — преднизолона + 
ксихлорохина + азатнокрина (Haynes H. K.,1984).

Солнечная крапивница
Относительно редкий фотодерматоз, существен-

но отличающийся от  других фотодерматозов. Па-
тогенез изучен недостаточно. Однако возможность 

пассивного переноса с  сывороткой повышенной 
чувствительности к  К‑свету, послужила основанием 
для предположения об  участии иммуноглобулинов 
в механизмах возникновения высыпаний.

Клиника. Сразу после облучения  — появляется 
реакция в виде высыпаний, которые зависят от экспо-
зиции: кратковременная  — мелкие, розово‑красные 
зудящие уртикарные элементы, при продолжитель-
ной инсоляции — крупные волдыри бледно-розового 
цвета с красной каймой по периферии.

Уртикарии исчезают в течение 15—30’, эритема че-
рез 2—3 часа.

Постепенно на  открытых участках высыпания 
перестают появляться при повторных облучениях, 
но на закрытых участках при попадании солнечных 
лучей тут же сопровождается ответной реакцией.

Лечение. Подбираются индивидуально антиги-
стаминные препараты. Антималярийные препараты. 
Дозированное УФ — облучение в постепенном увели-
чении дозы для создания устойчивости к солнечному 
свету.
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Пациенты со среднетяжёлой и тяжёлой формами бляшечного псориаза 
спустя год после отмены эфализумаба. Опыт итальянской медицины

Эфализумаб  — селективный иммунодепрессант. 
Представляет собой гуманизированные моноклональ-
ные антитела (иммуноглобулины класса  IgG1), полу-
ченные методами биотехнологии с  использованием 
клеток яичников китайского хомячка. 19  февраля 
2009  года Европейское агентство по  лекарственным 
средствам (EMA) рекомендовало приостановление 
действия лицензии на эфализумаб в связи с выявлени-
ем случаев прогрессивной мультифокальной лейкоэн-
цефалопатии. Цель исследования: изучить эффектив-
ность применения альтернативных методов лечения 
псориаза и  состояние здоровья пациентов, получав-
ших ранее эфализумаб. Материалы и методы: под на-
блюдением находился 101  пациент. В  соответствии 
с  рекомендацией EMA, препарат был отменён в  тече-
ние 2—3 месяцев. Пациентам в зависимости от их же-

лания было назначено альтернативное лечение, либо 
лечение не  было продолжено. Результаты: спустя год 
11 пациентов не получали лечение, 63 пациента полу-
чали лечение биологическими препаратами, 9‑ти па-
циентам проводилась стандартная терапия. Выводы: 
С  целью предотвращения обострений псориаза, при-
менялась системная терапия, включая цитостатики 
и  биологические препараты. Интересно, что в  11  слу-
чаях из  31, когда системная терапия не  проводилась, 
псориаз находился в стационарной стадии, что можно 
связать с долгосрочным действием эфализумаба.

Talamonti M, Teoli M, Botti E, et al. Patients with 
Moderate to Severe Plaque Psoriasis: One Year after 
the European Medicines Agency Recommendation of 
Efalizumab Suspension. Dermatology 2011 Apr 13; [Epub 
ahead of print].

Проверка и уточнение «Критериев тысячелетия» атопического дерматита. Опыт 
голландской медицины

Золотого стандарта диагностики атопического 
дерматита не  существует. В  настоящее время пред-
ложено несколько списков диагностических крите-
риев, многие из  которых используются практику-
ющими врачами. «Критерии тысячелетия» («КТ») 
были предложены для диагностики атопического 
дерматита и проведения дифференциальной диагно-
стики с  атопиформным дерматитом. Целью исследо-
вания явилось уточнение «КТ» для дифференциации 
атопического, атопиформного дерматита и  других 
заболеваний. Было проведено сравнение «КТ» с  Ди-
агностическими Критериями атопическго дермати-
та, разработанными Рабочей группой в  Великобри-
тании и  критериями Hanifin, Rajka. В  исследование 
было включено 210  пациентов. Было выделено 5  на-
иболее важных критериев: (I) типичная морфоло-
гия, (II) дебют в раннем возрасте, (III) линии Денни-
Моргана (двойные инфраорбитальные складки под 

нижним веком), (IV) лихенизация и  (V) расчёсы 
кожи на сгибательных поверхностях. «КТ» составля-
ли на их основе. В результате «КТ» продемонстриро-
вали чувствительность 81,8% и специфичность 98,8% 
по  сравнению с  чувствительностью 97,7% и  специ-
фичностью 72,9% Критериев, разработанными Рабо-
чей группой в Великобритании, и чувствительностью 
100% и  специфичностью 48,8% критериев Hanifin, 
Rajka. Данные результаты позволяют заключить, что 
«КТ» эффективны для диагностики атопического 
дерматита и проведения дифференциальной диагно-
стики с  атопиформным дерматитом, поэтому могут 
быть рекомендованы для использования в  научной 
и практической деятельности.

Schram ME, Leeflang MM, DEN Ottolander JP, et al. 
Validation and refinement of the Millennium Criteria for 
atopic dermatitis. J Dermatol 2011 Mar 31; [Epub ahead 
of print].

Контактная гиперчувствительность у пациентов с первичными кожными 
лимфопролиферативными заболеваниями. Опыт израильской медицины

Одной из  предполагаемых причин развития пер-
вичных кожных лимфопролиферативных заболева-
ний является постоянная антигенная стимуляция. 
Цель исследования: изучение распространённости 
кожной гиперчувствительности у  пациентов с  пер-
вичными кожными лимфопролиферативными за-
болеваниями (ПКЛЗ)  — с  грибовидным микозом 
(ГМ). Материалы и  методы: в  соответствии с  Евро-
пейскими стандартами методом скарификационной 
пробы с  кобальтом было обследовано 30  пациентов 
с  ПКЛЗ (ГМ). Результаты сравнивались с  показате-
лями у 792 пациентов клиники с другими кожными 
болезнями и 9760 здоровых людей из Северной Аме-
рики. Результаты: у  22  пациентов была диагности-

рована первичная лимфома кожи (ГМ), у  8  — псев-
долимфома. Скарификационная проба с  кобальтом 
была положительной у 23 пациентов. Положительная 
проба в исследуемой группе встречалась достоверно 
чаще, чем в  2  контрольных (Р <0,01  и  P = 0,05  соот-
ветственно). Однако причинно-следственная связь 
кожной гиперчувствительности к кобальту не может 
быть установлена.

Khamaysi Z, Weltfriend S, Khamaysi K, Bergman 
R: Contact hypersensitivity  in patients with primary 
cutaneous lymphoproliferative disorders. Int J Dermatol; 
2011 Apr;50 (4):423—7 



№ 2, 2011

50� Реферативная рубрика

Клинический анализ и исследование иммунологических аспектов 
у пациентов с серорезистентным сифилисом. Опыт китайской медицины

Цель работы: исследовать особенности серорези-
стентности сифилиса путём клинического анализа 
и  изучения иммунологической функции. Матери-
алы и  методы: для выявления взаимосвязи между 
серорезистентностью и  факторами, включающими 
антикардиолипиновый тест (RPR), течение заболе-
вание и  применяемое лечение, были проанализи-
рованы клинические характеристики 172  больных 
сифилисом. Проточная цитометрия была использо-
вана для анализа соотношения содержания T‑лим-
фоцитов и NK-клеток в крови 40 больных на разных 
стадиях заболевания, ранее не  получавших лечения, 
20  пациентов с  серологической негативацией после 
проведённого лечения, 20 пациентов с серорезистен-
тностью и  18  здоровых добровольцев (контрольная 
группа). Результаты: частота серорезистентности сре-
ди больных первичным сифилисом (8,7%) значитель-
но ниже, чем среди больных скрытым сифилисом. 
Частота серорезистентности среди пациентов, по-
лучавших лечение бензатина бензилпенициллином, 
составила 26,4%, что значительно ниже, чем показа-
тели у  больных, получавших лечение макролидами 
(76,9%). Содержание T‑лимфоцитов CD8  у  больных, 
не  получавших лечение (30,8%), значительно выше, 

чем в  контрольной группе (24,4%). Содержание NK-
клеток у  больных, не  получавших лечение (13,5%) 
значительно ниже, чем в контрольной группе (16,6%, 
P<0,05). Содержание T‑лимфоцитов CD3 у пациентов 
с  серологической негативацией после проведённого 
лечения (71,7%) значительно выше, чем в  контроль-
ной группе (65,7%, P<0,05). Содержание T‑лимфоци-
тов CD8 у пациентов с серологической негативацией 
после проведённого лечения (29,7%) значительно 
выше, чем в  контрольной группе (24,4%, P<0,01). До-
стоверных различий в показателях пациентов с серо-
резистентностью, серологической негативацией по-
сле лечения и контрольной группы выявлено не было. 
Вывод: течение сифилиса у  пациентов при высоких 
титрах реагиновых антител, при длительном латен-
тном течении и  в  случае применения в  терапии ма-
кролидов склонно к серорезистентности. Появление 
серорезистентности связано с  ингибированием кле-
точного звена иммунитета и требует дальнейшего из-
учения.

Li J, Wang LN, Zuo YG, Liu YX, Liu XR, Lei Y, Zheng 
HY. Clinical analysis and study of  immunological 
function  in syphilis patients with seroresistance. 
Zhonghua Yi Xue Za Zhi. 2009 Mar 31;89 (12):813—6.

Идентификация и дифференциация Trichophyton rubrum в клинических 
изолятах с использованием методов ПЦР-ПДРФ и ПЦР-RAPD. Опыт польской 

медицины
Trichophyton rubrum является наиболее частым 

возбудителем дерматофитий. Для повышения эффек-
тивности диагностики различных патогенных грибов 
в практику вводятся новые методы генотипирования. 
Целью данного исследования явилось применение 
методов ДНК-дактилоскопии для идентификации 
клинических изолятов T. rubrum. 57 изолятов от па-
циентов с  микотической инфекцией были проана-
лизированы с  помощью методов ПЦР-ПДРФ (поли-
морфизм длин рестрикционных фрагментов, сначала 
проводится ПЦР, далее  — рестрикция полученного 
ПЦР-продукта) и  ПЦР-RAPD (Random Amplified 
Polymorphic DNA) с  праймерами 1  и  6. ПЦР-ПДРФ 
позволила диагностировать T. rubrum в  55  изоля-
тах. Из них соответственно 40 и 5 были обнаружены 

ПЦР-RAPD с  праймерами 1  и  6. Сочетание прайме-
ров позволило идентифицировать T. rubrum 47  ге-
нотипов с  общим генотипическим разнообразием 
85,4%. Дендрограмма профилей, идентифицирован-
ных праймером 1  ПЦР-RAPD, продемонстрировала, 
что большинство изолятов (87,3%) были генетически 
взаимосвязаны. Таким образом, ПЦР-ПДРФ являет-
ся быстрым и высокоэффективным методом иденти-
фикации T. rubrum, в то время как метод ПЦР-RAPD 
менее эффективен.

Hryncewicz-Gwozdz A, Jagielski T, Dobrowolska 
A, Szepietowski JC, Baran E. Identification and 
differentiation of Trichophyton rubrum clinical  isolates 
using PCR-RFLP and RAPD methods. Eur J Clin 
Microbiol Infect Dis. 2011 Mar 18; [Epub ahead of print].

Частота обнаружения Chlamydia trachomatis, Neisseria gonorrhoeae, 
Mycoplasma genitalium, Mycoplasma hominis и Ureaplasma sp. в мазках 

из шейки матки. Опыт бразильской медицины
Была исследована частота обнаружения Chlamydia 

trachomatis, Neisseria gonorrhoeae, Mycoplasma 
genitalium, Mycoplasma hominis и Ureaplasma sp. в маз-
ках из шейки матки. Для проведения ПЦР использо-
вались мазки эндо- и экзоцервикальной слизи 224 па-
циенток, посещающих учреждения здравоохранения 
в  Белу-Оризонти и  Контагеме штата Минас-Жерайс 
Бразилии. Высокая распространенность колониза-

ции слизистой шейки матки (6,3% для C. trachomatis, 
4,0% для N. gonorrhoeae, 0,9% для M. genitalium, 21,9% 
для M. hominis, 38,4% для Ureaplasma sp.) была вы-
явлена не  только для возбудителей, классически ас-
социированных с  цервицитом (C. trachomatis and N. 
gonorrhoeae), но и для M. hominis и Ureaplasma sp. Эти 
данные могут быть полезными для более эффектив-
ной диагностики и профилактики распространения 
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ЗППП с  целью снизить их негативное воздействие 
на репродуктивный тракт женщин.

Rodrigues MM, Fernandes PA, Haddad JP, Paiva MC, 
Souza Mdo C, Andrade TC, Fernandes AP. Frequency 

of Chlamydia trachomatis, Neisseria gonorrhoeae, 
Mycoplasma genitalium, Mycoplasma hominis and 
Ureaplasma species in cervical samples. J Obstet Gynaecol. 
2011; 31 (3):237—41.

Микробная этиология акне — каковы доказательства? Опыт британской 
медицины

Микробная этиология акне предполагалась с  на-
чала прошлого века. Существует немало свидетельств, 
в лучшем случае, косвенных, которые предполагают, 
что микроорганизмы, в частности, Propionibacterium 
acnes, играют важную роль в патогенезе acne vulgaris. 
Однако до сих пор неясно, насколько значима роль P. 
acne в  развитии невоспалительных и  воспалитель-
ных акне-элементов. На основании обзора микроби-

ологических данных касательно нормальной и  пора-
жённой акне кожи, авторы предполагают, что P. acne 
не вызывают комедогенеза и не играют существенной 
роли в возникновении воспаления при акне.

Shaheen B, Gonzalez M A microbial aetiology of acne-
what  is the evidence? Br J Dermatol 2011 Apr 18; [Epub 
ahead of print].

Практический подход к ведению пациентов с дермографикой дерматологами 
и дерматокосметологами. Опыт американской медицины

Дерматологам США необходимо быть готовыми 
к  продолжающемуся развитию дермографики для 
ведения пациентов с  татуировками дерматологиче-
ского и  косметологического профиля. Структурные 
и  функциональные отличия, а  также особенности 
культуры способствуют изменению распространён-
ности и  клинической картины дерматозов, а  вместе 
с  тем и  качества жизни пациентов. Наиболее часто 
у  таких пациентов встречаются дисхромии, кело-

идные рубцы, рубцовые алопеции, меланодермия 
и  псевдофолликулит Барбе (воспаление волосяного 
фолликула при врастании волос). В статье рассматри-
вается методология ведения пациентов с  дермогра-
фикой дерматологами и дерматокосметологами.

Rajiv  I. Nijhawan, Andrew F. Alexis. Practical 
Approaches to Medical and Cosmetic Dermatology  in 
Skin of Color Patients. Expert Review of Dermatology. 
2011;6 (2):1—13.

Капилляроскопия ногтевого ложа как метод диагностики и прогнозирования 
при розацеа. Опыт бразильской медицины

Надёжного метода оценки степени тяжести роза-
цеа в  настоящее время не  существует. Цель работы: 
определить возможность использования капилляро-
скопии ногтевого ложа как метода диагностики и про-
гнозирования при розацеа. Материалы и  методы: 
с мая по июль 2009 года капилляроскопия ногтевого 
ложа была выполнена 8 пациентам с розацеа и 8 здо-
ровым добровольцам контрольной группы. Были 
проанализированы клинические данные, связанные 
с полом, возрастом, фототипом кожи и стадией роза-
цеа в соответствии с Международной классификации 
розацеа G. Plewig и A. M. Kligman и с классификацией 
Национального общества розацеа США. Также было 
оценено дальнейшее течение заболевания и терапия, 
которую пациенты получали до проведения исследо-

вания. Результаты: Большинство обследованных па-
циентов (6  из  8) имели  I (сосудистый) субтип розва-
цеа — эритематозно-телеангиэктатическую. Средняя 
продолжительность заболевания составила 5,96  лет, 
87,5% пациентов получали лечение топическими сте-
роидами. Капилляроскопия ногтевого ложа выяви-
ла отсутствие признаком деваскуляризации в  обеих 
группах. Вывод: капилляроскопия ногтевого ложа 
отражает неспецифические изменения и  не  может 
быть рекомендована в  качестве метода диагностики 
и прогнозирования при розацеа.

Fonseca GP, Brenner FM, Muller CD, Wojcik 
AL. Nailfold capillaroscopy as a diagnostic and prognostic 
method  in rosacea. An Bras Dermatol. 2011  Feb;86 
(1):87—90.

Гнездная алопеция. Опыт китайской медицины
Гнёздная алопеция (ГА, alopecia areata) — это ауто-

иммунное заболевание, которое проявляется участ-
ками выпадения волос без изменений эпидермиса 
и  без образования рубцовой ткани. Распространён-
ность ГА составляет 1,7%. У  60% пациентов заболе-
вание дебютирует в  возрасте до  20  лет. Клинически 
манифестация заболевания проявляется выпадением 
волос в  одном или нескольких четко ограниченных 
очагах, на  которых раньше обычно волосы росли 
нормально. «Волосы в виде восклицательного знака» 

(“exclamation point hairs”) часто можно увидеть по пе-
риферии области поражения. Из-за высокой часто-
ты спонтанного регресса патологических изменений 
при ГА, особенно в случае небольшой площади очага 
и  недавнего начала, медикаментозное лечение пока-
зано не всем пациентам, поэтому при ведении таких 
пациентов рекомендуется выжидательная тактика. 
При необходимости целесообразна психологическая 
поддержка. Для пациентов, настаивающих на  ле-
чении, препаратами выбора являются топические 
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глюкокортикостероиды и/или миноксидил. Перспек-
тивными методами лечения является применение 
антител к  интерлейкину (ИЛ)-31  и  использование 
эксимерного лазера с длиной волны 308 нм. В обзоре 

изложены последние разработки по лечению ГА.
Hon KL, Leung AK. Alopecia Areata. Recent 

Pat  Inflamm Allergy Drug Discov. 2011  Mar 17; [Epub 
ahead of print].

Синдром поликистозных яичников в практике дерматолога. Опыт 
бразильской медицины

Синдром поликистозных яичников (СПКЯ) яв-
ляется одним из  наиболее распространенных эндо-
кринных нарушений у женщин репродуктивного воз-
раста. Патогенез заболевания до конца не ясен, среди 
причин его развития выделяют нарушения в гипота-
ламо-гипофизарной системе, в  стероидогенезе и  ин-
сулинорезистентность. Основные диагностические 
критерии следующие: гиперандрогения, хроническая 
ановуляция, УЗИ-признаки СПКЯ. Гиперандрогения, 
как правило, проявляется гирсутизмом, акне, себо-
реей, андрогенной алопецией, а  в  тяжелых случаях, 

признаками вирилизации. Своевременное лечение 
способствует регрессу клинических проявлений ги-
перпродукции андрогенов, нормализации менстру-
ального цикла и  предотвращению последствий ме-
таболического синдрома и  осложнений со  стороны 
сердечно-сосудистой системы. В статье рассматрива-
ется диагностика, клинические проявления, метабо-
лические осложнения и лечение синдрома.

Moura HH, Costa DL, Bagatin E, Sodre CT, Manela-
Azulay M. Polycystic ovary syndrome: a dermatologic 
approach. An Bras Dermatol. 2011 Feb;86 (1):111—119.

Mycoplasma genitalium: действительно ли инфекция передаётся половым 
путём? Опыт американской медицины

Mycoplasma genitalium — абсолютный патоген, ко-
торый был обнаружен в репродуктивном тракте муж-
чин и  женщин. Чаще всего возбудитель становится 
причиной негонококковых уретритов, цервицитов 
и трубного фактора бесплодия. Ответ на вопрос того, 
действительно ли M. genitalium передаётся половым 
путём, имеет большое значение для правильной так-
тики ведения больных, так как важнейшим аспектом 
в терапии инфекций, передающихся половым путём, 
является лечение половых партнёров. Однако фак-
тов обнаружения инфекции в половых путях и связи 

с  заболеваниями репродуктивного тракта недоста-
точно для заключения о принадлежности инфекции 
к  ИППП. В  поисках ответа на  данный вопрос авто-
ры провели обзор литературы по  характеристикам 
других ИППП, рассмотрели другие возможные пути 
передачи инфекции, проанализировали сопутствую-
щие инфекции, а также провели генетический анализ 
M. genitalium, полученных от половых партнёров.

Manhart LE, Kay N Mycoplasma genitalium: Is  It a 
Sexually Transmitted Pathogen? Curr  Infect Dis Rep 
2010 Jul; 12 (4):306—13.

Преимущества комбинированной терапии в медицинской косметологии при 
лечении старения кожи лица: ботулинический токсин, филлеры и мезотерапия. 

Опыт французской медицины
Нехирургические методики лечения старения 

кожи лица быстро развиваются, так как они обес-
печивают хорошие результаты, используя простые, 
неинвазивные, атравматические и  воспроизводи-
мые техники. Эстетическая мезотерапия приме-
няет внутрикожные инъекции питательных и  ув-
лажняющих растворов для повышения яркости, 
упругости и тонуса кожи, а также для сглаживания 
поверхностных морщин. Введение препаратов‑фил-
леров осуществляется серией последовательных 
подкожных инъекций. Методика используется для 
реконструкции и  укрепления дермальной струк-
туры кожи. Наконец, ботулинический токсин пре-
дотвращает сокращение мышц, в  результате чего 
морщины и складки кожи разглаживаются. В своей 

статье авторы рассматривают концепцию примене-
ния комбинированной терапии и  описывают свой 
опыт комбинированного применения мезотерапии 
(NCTF‑135HA, Filorga, Париж, Франция), гиалуро-
новых филлеров (X‑HA3 и X‑HA-Volume, Filorga, Па-
риж, Франция) и ботулинического токсина (Vistabel, 
Allergan, Irvine CA, США). Комбинированная тера-
пия ботулиническим токсином, филлерами и  мезо-
терапией предполагает лечение на 3 биологических 
структурных уровнях кожи.

Braccini F, Dohan Ehrenfest DM. Advantages 
of combined therapies  in cosmetic medicine for the 
treatment of face aging: botulinum toxin, fillers and 
mesotherapy. Rev Laryngol Otol Rhinol (Bord). 2010;131 
(2):89—95.
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Метотрексат при ювенильной ограниченной склеродермии: двойное 
слепое рандомизированное плацебо-контролируемое исследование. Опыт 

итальянской медицины
Цели: ювенильная ограниченная склеродермия 

(ЮОС) — хроническое прогрессирующее фиброзное 
перерождение кожи, нередко приводящее к  инвали-
дизации и эстетическим дефектам. Целью исследова-
ния явилась оценка безопасности и  эффективности 
применения метотрексата (МТ) при ЮОС. Методы: 
Пациенты с  ЮОС в  активной стадии были рандо-
мизированы (2:1), использовалось двойное ослепле-
ние. Пациенты получали МТ перорально в  дозиров-
ке 15  мг/кв.м (максимум 20  мг) или плацебо, 1  раз 
в неделю в течение 12 месяцев или меньше в случае 
непереносимости назначенного лечения. Обе группы 
получали перорально преднизолон (1  мг/кг в  день, 
максимум 50 мг) в течение первых 3 месяцев лечения. 
Результаты лечения оценивались клинически, а  так-
же с помощью инфракрасной термографии и компью-
терной системы оценки показателей кожи (skin score 
rate, SSR). Ответ на лечение был определён как: новых 
высыпаний нет (SSR<1), уменьшение температуры 
в  очаге минимум на  10% по  сравнению с  исходной. 
Лечение считалось неэффективным в случае появле-
ния новых высыпаний (SSR>1) или увеличения тем-
пературы в очагах. Были проведены все стандартные 
анализы. Результаты: Было обследовано 85 пациентов, 
70 из них в возрасте от 6 до 17 лет, были рандомизиро-

ваны, 46 из них получали МТ, 24 — плацебо. Средняя 
продолжительность заболевания составила 2,3  лет. 
После первоначального ответа на  лечение у  всех па-
циентов, у 15 из них, получавших лечение МТ (32,6%) 
и 17 плацебо (70,8%) наблюдались рецидивы (P<0,005). 
Новые высыпания появились у 3 больных на фоне ле-
чения МТ (6,5%) и у 4 на фоне плацебо (16,7%), сред-
нее значение SSR снизилось от 1 до 0,79 при лечении 
МТ и  увеличилось до  1,1  в  группе плацебо, среднее 
значение температуры в очагах на фоне лечения МТ 
снизилось на  44,4%, в  группе плацебо  — на  12,1%. 
У 26 пациентов из группы с МТ (56,5%) и у 11 из груп-
пы плацебо (45,8%) отмечалось умеренно выражен-
ное побочное действие применяемых препаратов. 
Ни у одного из пациентов не возникло показаний для 
приостановления лечения. Заключение: МТ является 
эффективным и  хорошо переносимым препаратом 
для лечения ЮОС.

Zulian F, Martini G, Vallongo C, Vittadello F, Falcini 
F, Patrizi A, Alessio M, La Torre F, Podda R, Gerloni V, 
Cutrone M, Belloni-Fortina A, Paradisi M, Martino 
S, Perilongo G. Methotrexate  in juvenile localized 
scleroderma: A randomised, double-blind, placebo-
controlled trial. Arthritis Rheum. 2011  Jan 28; [Epub 
ahead of print].

Сравнение эффективности применения дерматоскопии, соскоба эпидермиса 
и метода клейкой ленты для диагностики чесотки в условиях ограниченной 

диагностической базы. Опыт немецкой медицины
Чесотка является эндемическим паразитарным 

заболеванием кожи, которое чаще встречается среди 
населения стран с низкими доходами. Цель: сравнить 
эффективность применения дерматоскопии, соскоба 
эпидермиса и метода клейкой ленты у 125 пациентов 
с  предположительным диагнозом чесотки. Методы: 
проспективное исследование с  ослеплением. Резуль-
таты: чувствительность дерматоскопии составила 
0,83 (95% в доверительном интервале [ДИ], 0,70—0,94), 
что значительно выше, чем чувствительность метода 
клейкой ленты (0,68; 95% ДИ, 0,52—0,81; P<0,001). Чув-
ствительность соскоба эпидермиса была ещё ниже 
(0,46; 95% ДИ, 0,31—0,62). Специфичность дермато-
скопии составила 0,46 (95% ДИ, 0,34—0,58). Этот по-
казатель был принят за 1,00 для соскоба эпидермиса 
и  метода клейкой ленты. Отрицательная прогности-
ческая ценность была одинакова при использовании 
дерматоскопии и  метода клейкой ленты (0,85; 95% 
ДИ 0,69—0,94 и 0,75—0,91 соответственно), но значи-
тельно ниже при использовании соскоба эпидермиса 
(0,77; 95% ДИ 0,67—0,84, р<0,001). Чувствительность 

дермоскопии увеличивалась в  соответствии с  тяже-
стью заболевания, в  то  время как чувствительность 
метода клейкой ленты не зависила от этой характери-
стики. Примечание: из-за активного выявления слу-
чаев заболевания, период с  момента заражения был 
небольшим, и тяжесть течения заболевания была лёг-
кой у большинства пациентов. Короткий период с мо-
мента заражения мог повлиять на  диагностические 
свойства каждого теста по-разному. Выводы: в случае 
наличия хорошо подготовленных специалистов ме-
тодом выбора для диагностики чесотки в  условиях 
ограниченной диагностической базы является дер-
матоскопия. Метод клейкой ленты легко выполним, 
поэтому идеально подходит для скрининга. Соскоб 
эпидермиса не может быть рекомендован в качестве 
метода диагностики при описанных условиях.

Walter B, Heukelbach J, Fengler G, Worth C, Hengge U, 
Feldmeier H. Comparison of dermoscopy, skin scraping, 
and the adhesive tape test for the diagnosis of scabies in 
a resource-poor setting. Arch Dermatol. 2011  Apr; 147 
(4):468—73.
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Топические ретиноиды при диспигментациях. Опыт американской медицины
Топические ретиноиды (ТР) являются неотъем-

лемой частью лекарственной терапии ряда дермато-
зов. Они чаще используются при лечении пациентов 
с  диспигментациями, такими как мелазма, пост-
воспалительная гиперпигментация, псевдофолли-
кулит Барбе и келоидные рубцы. Они также приме-
няются при лечении акне, псориаза, фотостарения, 
Т‑клеточной лимфомы, саркомы Капоши и  диске-
ратозов. В  целом, ТР характеризуются хорошей 
переносимостью при диспигментациях. Имеются 

свидетельства большей предрасположенности к  ги-
перчувствительности более тёмной кожи. Однако 
следует принимать во  внимание, что ретиноидный 
дерматит может привести к  поствоспалительной 
гиперпигментации, что необходимо учитывать при 
лечении таких пациентов.

Geria AN, Lawson CN, Halder RM. Topical retinoids 
for pigmented skin. J Drugs Dermatol. 2011  May 1;10 
(5):483—9.

Различия в характере кожного зуда при псориазе и атопическом дерматите: 
результаты веб-опроса. Опыт американской медицины

Различия в характере кожного зуда при различных 
воспалительных дерматозах чётко не  установлены. 
Целью данного исследования была оценка различий 
в характеристиках зуда у больных псориазом и боль-
ных атопическим дерматитом с использованием веб-
вопросников, которые был распространены через 
сайты Американского Национального фонда псориа-
за и  Американской Национальной научно-образова-
тельной ассоциации по экземе. Участники оценивали 
частоту и  интенсивность зуда, сопутствующую сим-
птоматику, дескрипторы зуда и  эффект от  экскориа-
ций. В исследовании приняли участие 524 пациентов 
с атопическим дерматитом и 195 пациентов с псориа-
зом. Респонденты, больные атопическим дерматитом, 

жаловались на  более частый и  более интенсивный 
зуд. Зуд у них нередко был ассоциирован с повышен-
ным потоотделением и ощущением тепла. Расчёсыва-
ние кожи характеризовалось приятным ощущением 
как при атопическом дерматите, так и при псориазе, 
но  при атопическом дерматите «приятность» слабо 
коррелировала с интенсивностью зуда. Респонденты 
с  псориазом отметили связь приятных ощущений 
от расчёсывания с интенсивностью зуда.

O’Neill JL, Chan YH, Rapp SR, Yosipovitch G. D
ifferences  in  Itch Characteristics Between Psoriasis 
and Atopic Dermatitis Patients: Results of a Web-based 
Questionnaire. Acta Derm Venereol. 2011 Apr 29; [Epub 
ahead of print].

Клиническое применение мультифотонной томографии в сочетании 
с конфокальной лазерной сканирующей микроскопией в in vivo-диагностике 

кожных болезней. Опыт немецкой и американской медицины
Мультифотонная томография (MPT)  — это но-

вейшая технология визуализации, которая обеспе-
чивает неинвазивные  in  vivo оптические биопсии 
кожи с  ультравысокой субклеточной разрешающей 
способностью. В  настоящее время ведутся разработ-
ки по  комбинации MPT с  другими неинвазивными 
методами визуализации. Целью настоящего исследо-
вания было описание особенностей разных дермато-
зов с использованием MPT и конфокальной лазерной 
сканирующей микроскопии (CLSM), а  также сравне-
ние этих двух новых техник и «классических» мето-
дов диагностики, включая осмотр, дерматоскопию 
и гистологию с упором на сильные и слабые стороны 
различных методов и потенциальные преимущества 
от  их совместного использования. После одобрения 
исследования этическим комитетом было набрано 
47  пациентов Дерматологического отделения Уни-
верситетской больницы Йены, из  них 31  мужчина 
и  16  женщин в  возрасте 24—88  лет. В  своей работе 
авторы приводят иллюстрации in vivo MPT и in vivo 
CLSM для 11 наиболее интересных случаев из своего 
клинического исследования. Представлен широкий 

спектр дерматологических заболеваний, включая се-
борейный кератоз, ангиому, актинический кератоз, 
меланоцитарные невусы, меланому, псориаз, пузыр-
чатку и рубцевание.

Оба метода продемонстрировали эффективность 
для in vivo визуализации поверхностных слоёв кожи 
и  могут быть рекомендованы для использования 
в  дерматологической практике для диагностики бо-
лезней кожи. Следует учитывать, что методы отли-
чаются по  своим техническим и  физическим харак-
теристикам, поэтому, несмотря на большое сходство 
получаемой диагностической картины, имеется ряд 
различий. В  случае комбинированного применения 
двух методов возможно использование CLSM как ме-
тода экспресс-диагностики MPT для получения де-
тальной оптической биопсии кожи.

Koehler MJ, Speicher M, Lange-Asschenfeldt S, 
Stockfleth E, Metz S, Elsner P, Kaatz M, Konig K. Clinical 
application of multiphoton tomography  in combination 
with confocal laser scanning microscopy for  in  vivo 
evaluation of skin diseases. Exp Dermatol. 2011  May 4; 
[Epub ahead of print].
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Влияние использования мобильного телефона на характеристики спермы. 
Опыт канадской медицины

Целью данного ретроспективного исследования 
явилось изучение влияния использования мобиль-
ного телефона на  характеристики спермы. Авторы 
обследовали 2110  мужчин, посещавших Клинику 
бесплодия с 1993 года по октябрь 2007 года. Всем па-
циентам выполнялась спермограмма. Были проана-
лизированы следующие характеристики: показатели 
свободного тестостерона в  сыворотке (Т), фоллику-
лостимулирующего гормона (ФСГ), лютеинизиру-
ющего гормона (ЛГ) и пролактина (ПРЛ). На основе 
факта использования мобильного телефона пациен-
ты были разделены на  2  группы: группа A  — паци-
енты, которые пользовались мобильным телефоном, 
и  группа B  — пациенты, которые не  пользовались. 
В результате были выявлены значительные различия 

в  морфологии сперматозоидов пациентов 2  групп: 
у 68% пациентов группы A и 58,1% пациентов группы 
B сперматозоиды характеризовались патологической 
морфологией. У пациентов группы A был обнаружен 
достоверно более высокий уровень Т и более низкий 
уровень ЛГ, чем у  пациентов группы B. Значимых 
различий показателей ФСГ и ПРЛ выявлено не было. 
Результаты исследования отражают то, что исполь-
зование мобильного телефона мужчинами негатив-
но сказывается на  качестве спермы. Целесообразно 
дальнейшее исследование влияния использования 
мобильного телефона на мужскую фертильность.

Gutschi T, Mohamad Al-Ali B, Shamloul R, Pummer 
K, Trummer H. Impact of cell phone use on men’s semen 
parameters. Andrologia. 2011 Mar 28; [Epub ahead of print].

Синдром простатической боли. Опыт финской медицины
Синдром простатической боли (СПБ) обычно рас-

сматривают как разновидность синдрома хрониче-
ской тазовой боли (СХТБ) у мужчин и как проявление 
хронического абактериального простатита. В  Фин-
ляндии СПБ страдают 14% мужчин. Клиническая 
симптоматика СПБ характеризуется хронической бо-
лью в области таза, половых органов и паховой обла-
сти, а также в нижней части живота и промежности. 
СПБ часто сопровождается различными нарушени-
ями мочеиспускания. Этиопатогенез СХТБ изучен 

недостаточно. Предполагается многофакторная эти-
ология. Имеются свидетельства о  роли нейровоспа-
лительного механизма в  развитии СХТБ. Эффектив-
ными при лечении СХТБ являются альфа-блокаторы, 
ингибиторы 5‑альфа-редуктазы и  метод экстракор-
поральной ударно-волновой терапии (ЭУВТ). Анти-
биотикотерапия и противовоспалительные средства 
дают лишь краткосрочный эффект.

Leskinen MJ. Prostatic pain. Duodecim. 2011;127 
(6):607—14.

Корреляция между обнаружением койлоцитов и ПЦР-диагностикой вируса 
папилломы человека в биопсиях при плоскоклеточном раке полости рта 

и орофарингеальной зоны. Опыт бразильской медицины
Целью данной работы явилось сравнение резуль-

татов использования гистопатологического исследо-
вания и  ПЦР-диагностики вируса папилломы чело-
века (ВПЧ) в  биопсиях при плоскоклеточном раке 
полости рта и  орофарингеальной зоны. 83  помещён-
ных в  парафин образца тканей больных плоскокле-
точным раком полости рта и орофарингеальной зоны 
были подвергнуты гистопатологическому исследо-
ванию методом световой микроскопии, в том числе, 
для определения наличия койлоцитов. Впоследст-
вии, проводилась ПЦР-диагностика ДНК образцов 

тканей. Статистически значимой корреляции между 
использованием этих двух методов выявлено не было. 
Полученные результаты отражают, что обнаружения 
койлоцитов недостаточно для детекции ВПЧ-инфек-
ции при плоскоклеточном раке полости рта и орофа-
рингеальной зоны.

Miyahara GI, Simonato LE, Mattar NJ, Camilo DJ Jr, 
Biasoli ER. Correlation between koilocytes and human 
papillomavirus detection by PCR in oral and oropharynx 
squamous cell carcinoma biopsies. Mem  Inst Oswaldo 
Cruz. 2011 Mar;106 (2):166—9.

Вагинит: диагноз и лечение. Опыт американской медицины
Вагинит является одним из  наиболее распро-

странённых заболеваний в гинекологии. В настоящее 
время вагинит встречается более чем у  10% женщин 
детородного возраста. Самой частой причиной ваги-
нитов являются урогенитальные инфекции, но  выде-
ляют также неспецифические вагиниты, атрофические 
вагиниты, инородное тело во влагалище, контактный 
дерматит (латекс, средства гигиены) и т. д. Сбор анам-
неза и  обследование играют важную роль в  диагно-
стике, но  большое значение для постановки оконча-
тельного диагноза имеет взятие мазков, измерение 
влагалищного pH и аминный тест. Посев отделяемого 

из влагалища и шейки матки, методы амплификации 
нуклеиновых кислот и  другие методы диагностики 
также могут иметь место при наличии соответству-
ющих показаний. Лечение кандидозного вульвоваги-
нита обычно местное, с применением имидазола или 
триазола, или флуконазола перорально. Для лечения 
трихомониаза в  США рекомендованы метронидазол 
или тинидазол внутрь. Для лечения бактериального 
вагиноза внутрь или местно назначаются препараты, 
содержащие нитроимидазол или клиндамицин.

Quan M. Vaginitis: diagnosis and management. 
Postgrad Med. 2010 Nov;122 (6):117—27.
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Приказы Минздравсоцразвития России

Приказ Минздравсоцразвития России № 321 н от 27 мая 2011 г.
«О регистрационном удостоверении лекарственного препарата для медицинского применения» 

(Зарегистрировано в Минюсте 18 мая 2011, № 20784)

Приказываю:
1. Внести изменения в  форму регистрационного 

удостоверения лекарственного препарата для ме-
дицинского применения, утвержденную приказом 
Минздравсоцразвития России от  26  августа 2010  г. 
№ 745 н (зарегистрирован Минюстом России 31 авгу-
ста 2010 г. регистрационный № 18297), дополнив при-
мечанием следующего содержания:

«Примечание: регистрационное удостоверение 
лекарственного препарата для медицинского при-
менения может иметь приложения, являющиеся его 
неотъемлемой частью (о  чем делается соответствую-
щая запись в  государственном реестре лекарствен-
ных средств для медицинского применения) и  со-
держащие измененные сведения о  наименовании 
и адресе юридического лица, на имя которого выдано 
регистрационное удостоверение, и  о  лекарственном 
препарате для медицинского применения.».

2. Установить, что в случае изменения сведений, 
содержащихся в  регистрационном удостоверении 

лекарственного средства (наименования и  адреса 
юридического лица, на  имя которого выдано реги-
страционное удостоверение; торгового наимено-
вания лекарственного препарата; международного 
непатентованного наименования или химического 
наименования лекарственного препарата; перечня 
веществ, входящих в  состав лекарственного препа-
рата или количества каждого из  них; лекарствен-
ной формы; дозировки; первичной упаковки ле-
карственного препарата, количестве доз в упаковке, 
комплектности упаковки; реквизитах нормативной 
документации) выданном до  1  сентября 2010  года, 
такое регистрационное удостоверение подлежит 
замене, без изменения его номера, на  регистраци-
онное удостоверение лекарственного препарата для 
медицинского применения по форме, утвержденной 
приказом Минздравсоцразвития России от 26 авгу-
ста 2010 г. № 745 н.

Министр
Т. А. Голикова 

Проект приказа Минздравсоцразвития России от 26 мая 2011 г.
«Об утверждении государственного задания на подготовку специалистов с высшим 

профессиональным образованием государственным образовательным учреждениям высшего 
профессионального образования, находящимся в ведении Министерства здравоохранения 

и социального развития Российской Федерации, на 2011 год»

В соответствии с приказом Министерства образова-
ния и науки Российской Федерации от 15 марта 2011 г. 
№ 1358 «Об утверждении федеральным органам испол-
нительной власти, другим распорядителям средств фе-
дерального бюджета, имеющим в ведении федеральные 
государственные образовательные учреждения, контр-
ольных цифр приема граждан, обучающихся за  счет 
средств федерального бюджета, в 2011 году» и на осно-
вании результатов конкурса по размещению государст-
венного задания на подготовку специалистов с высшим 
профессиональным образованием среди аккредито-
ванных образовательных учреждений высшего про-
фессионального образования, находящихся в  ведении 
Министерства здравоохранения и  социального разви-
тия Российской Федерации, на 2011 год (протокол кон-
курсной комиссии от 19 мая 2011 г. № 3) приказываю:

1. Утвердить государственное задание на  подго-
товку специалистов с  высшим профессиональным 
образованием государственным образовательным 
учреждениям высшего профессионального образо-
вания, находящимся в  ведении Министерства здра-
воохранения и  социального развития Российской 
Федерации, на 2011 год (далее соответственно — госу-
дарственное задание, образовательные учреждения) 
согласно приложениям № 1-47.

2. Руководителям образовательных учреждений 
обеспечить:

а) выполнение государственного задания, в  том 
числе целевой прием обучающихся на основании до-
говоров с органами государственной власти, органа-
ми местного самоуправления в целях содействия им 
в  подготовке специалистов соответствующего уров-
ня образования;

б) представление государственной статистиче-
ской отчетности;

в) в  срок до  10  сентября 2011  года представле-
ние отчета о выполнении государственного задания 
по форме согласно приложению № 48.

3. Финансовому департаменту (Е. М. Шипилева) 
обеспечить финансирование расходов образователь-
ных учреждений в  соответствии с  утвержденным 
настоящим приказом государственным заданием 
в  пределах средств федерального бюджета, выделен-
ных Министерству здравоохранения и  социального 
развития Российской Федерации на указанные цели 
в 2011 году.

4. Контроль за  исполнением настоящего приказа 
возложить на заместителя Министра В. И. Скворцову.

Министр
Т. А. Голикова 

Информация
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Приказ Минздравсоцразвития России № 396 от 16 мая 2011 г.
«О проведении VII Всероссийского форума «Здоровье нации — основа процветания России»»

В соответствии с  пунктом 23  Плана научно-пра-
ктических мероприятий Министерства здравоохра-
нения и социального развития Российской Федерации 
на  2011  год, утвержденного приказом Минздравсоц-
развития России от 11 февраля 2011 г. № 100,

п р и к а з ы в а ю:
1. Провести в  г. Москве 15—17  сентября 

2011  года  VII Всероссийский форум «Здоровье на-
ции — основа процветания России».

2. Для организации и  проведения  VII Всероссий-
ского форума «Здоровье нации  — основа процвета-
ния России» (далее — форум) создать организацион-
ный комитет форума.

3. Утвердить:
перечень основных мероприятий форума согла-

сно приложению № 1;
состав организационного комитета форума согла-

сно приложению № 2.
4. Организационному комитету форума подгото-

вить программу форума.
Рекомендовать руководителям органов управ-

ления здравоохранением субъектов Российской 
Федерации, руководителям федеральных государ-
ственных учреждений, находящихся в  ведении 

Министерства здравоохранения и социального раз-
вития Российской Федерации и Федерального меди-
ко-биологического агентства, Российской академии 
медицинских наук, руководителям органов и  учре-
ждений Роспотребнадзора решить вопрос о  коман-
дировании специалистов для участия в  работе фо-
рума.

Принять во внимание, что оплата командировоч-
ных расходов производится по месту основной рабо-
ты командируемых.

5. Организационному комитету форума в  недель-
ный срок после его проведения представить в  Де-
партамент охраны здоровья и  санитарно-эпидеми-
ологического благополучия человека Министерства 
здравоохранения и  социального развития Россий-
ской Федерации отчет о  проведении форума и  спи-
сок участников форума с указанием их места работы, 
должности и телефона.

6. Контроль за  исполнением настоящего приказа 
возложить на  заместителя Министра здравоохра-
нения и  социального развития Российской Федера-
ции В. И. Скворцову.

Министр
Т. А. Голикова 

Письмо Минздравсоцразвития России № 24-1/10/2-5556 от 7 июня 2011 г.
«Руководителям органов управления здравоохранением субъектов Российской Федерации 

«О мероприятиях VII Всероссийского форума «Здоровье нации — основа процветания России»»

В соответствии с  приказом Минздравсоцраз-
вития России от  16.05.2011 №  396 15—17  сентября 
2011 года в г. Москве Министерство здравоохранения 
и социального развития Российской Федерации про-
водит VII Всероссийский форум «Здоровье нации — 
основа процветания России» (далее-форум), посвя-
щенный формированию здорового образа жизни. 
В рамках форума пройдут ряд научно-практических 
конференций и выставка «Здоровье нации и здраво-
охранение».

Учитывая важность проблемы формирования 
здорового образа жизни населения Российской Фе-
дерации, предлагаем принять участие в  работе фо-
рума, а  также направить в  адрес Департамента ох-
раны здоровья и  санитарно-эпидемиологического 
благополучия человека Минздравсоцразвития Рос-

сии (М. П. Шевырева) предложения в  проекты про-
грамм пленарного заседания и конференций, прово-
димых в рамках форума, с указанием темы доклада, 
фамилии, имени и отчества докладчика и участников 
конференций, тезисы выступлений, а  также предло-
жения по участию в выставочной экспозиции раздела 
«Здоровье нации и здравоохранение».

Информацию просьба представить не  позднее 
27 июня 2011 года в установленном порядке, по факсу 
(495) 621 22 38 и электронной почте

IvanovaIV@rosminzdrav.ru.
Контактные телефоны: (495) 621 86 74 (Иванова 

Ирина Владимировна), (495) 627 26 48 (Середа Зоя 
Сергеевна).

Заместитель Министра
В. И. Скворцова 



№ 2, 2011

58� Информация

научно-практические 
мероприятия, Состоявшиеся 

в марте — апреле 2011 года

Конференция ЮСТИ.РУ в Казани
Региональная научно-практическая конференция 

Гильдии специалистов по  инфекциям, передавае-
мым половым путем «ЮСТИ РУ»: «ИППП и  репро-
дуктивное здоровье человека» состоялась в  Казани 
28 и 29 апреля 2011 г. В конференции приняли учас-
тие специалисты из  Татарстана и  других субъектов 
Приволжского федерального округа городов: Таган-
рога, Оренбурга, Уфы, Ижевска, Кирова.

Конференция дерматологов СКФО 
в Ставрополе

Конференция дерматовенерологов и  косметоло-
гов Северо-Кавказского федерального округа РФ, 
организованная Российским обществом дерматове-
нерологов и  косметологов, проходила в  Ставрополе 
7  и  8  апреля 2011  г. В  ходе 6  секционных заседаний 
и 1 симпозиума было заслушано более 40 докладов.

XV МРНПК «Дерматовенерология Сибири: 
наука и практика»

Пятнадцатая Сибирская межрегиональная науч-
но-практическая конференция «Дерматовенероло-
гия Сибири: наука и  практика», посвященная 75‑ле-
тию кафедры дерматовенерологии НГМУ и 85‑летию 
дерматологического общества имени проф. А. А. Бо-
голепова, состоялась в  Новосибирске 24—25  марта 
2011 г. В шести сессиях и симпозиумах конференции 
приняло участие более 300 врачей из 17 регионов Рос-
сии.

Информация с сайта www.dermatology.ru 

События июнь — сентябрь 
2011 года

Конференция РОДВ в Омске
Конференция дерматовенерологов и  космето-

логов Сибирского Федерального округа состоится 
в Омске 9—10 июня 2011 г. Конференция организова-
на Российским обществом дерматовенерологов и кос-
метологов.

МНПК в Сочи
Междисциплинарная научно-практическая 

конференция «Актуальные вопросы дерматовене-
рологии, дерматологии и  косметологии» в  рамках 
медицинского форума «МЕДИЦИНА СЕГОДНЯ 
И ЗАВТРА» состоится в Сочи, 16 июня 2011 г.

IV Всероссийский Конгресс 
дерматовенерологов

Четвертый всероссийский конгресс дерматовене-
рологов состоится в Санкт-Петербурге с 6 по 9 июля 
2011 г.

ISA 2011
В Мюнхене (Германия) 24—29 июля 2011 г. состо-

ится 2  Международная летняя академия практиче-
ской дерматологии.

32 Симпозиум Международного общества 
дерматопатологов

32  Симпозиум Международного общества дер-
матопатологов пройдет в  Женеве, Щвейцария, 
с 1 по 3 сентября 2011 года.

26 IUSTI и 10 BADV
Двадцать шестой конгресс  IUSTI и  10  конгресс 

BADV (Балтийская ассоциация дерматовенерологов) 
состоятся в Риге (Латвия) 8—10 сентября 2011 г.

32 Конгресс Международного общества 
дерматологов‑хирургов

32 ежегодное заседание Международного общест-
ва дерматологов‑хирургов состоится в  Гейдельберге, 
с 22 по 24 сентября 2011 года.

Информация с сайта www.dermatology.ru 
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План работы кафедры на 2011 год.
Форма обучения. Сроки обучения

Интернатура «Дерматовенерология» 1 год с момента зачисления
Ординатура «Дерматовенерология» 2 года с момента зачисления

Сертификационные циклы «Дерматовенерология» (144 часа) 
12.09.2011 – 8.10.2011
10.10.2011 – 8.11.2011

14.11.2011 – 10.12.2011
Первичная переподготовка «Дерматовенерология» (576 часов) 5.09.2011 – 28.12.2011
Первичная переподготовка «Клиническая микология» (576 часов) 5.09.2011 – 28.12.2011
Тематическое усовершенствование «Деструктивные методы в дерматовенерологии» (72 часа) 12.09.2011 – 24.09.2011
Тематическое усовершенствование «Фототерапия» (72 часа) 26.09.2011 – 8.09.2011

Министерство образования и науки Российской Федерации
Государственное образовательное учреждение

Российский университет дружбы народов
Факультет повышения квалификации медицинских работников.

Кафедра клинической микологии и дерматовенерологии
(зав. кафедрой — заслуженный врач РФ, д. м. н., профессор Баткаев Э. А.)

Кафедра проводит набор слушателей на обучение 
с выдачей сертификатов государственного образца в:
•	 Интернатуру/ординатуру по  дерматовенерологии 

и клинической микологии
•	 Аспирантуру (очная, заочная, соискательство) 
•	 Циклы сертификационные: дерматовенерология; 

клиническая микология с  выдачей сертификата 
по  специальности (144  часа). Обучение на  циклах 
блочное с  началом каждый понедельник. Возмож-
ны прерывистые циклы.

•	 Выездные циклы (сертификационные и  тематиче-
ские).

•	 Профессиональную переподготовку по  дерматове-
нерологии; клинической микологии (576 часов)

•	 Циклы тематического усовершенствования  — 
72  часа (Хронические дерматозы; Микозы и  пара-
зитарные болезни кожи; Трихология; Деструктив-
ные методы в  дерматовенерологии; Фототерапия; 
ИППП; Уретроскопия; Поздние формы сифилиса). 

Тематика циклов может быть согласована с ЛПУ.
Всем прошедшим обучение выдаются соответ-

ствующие документы государственного образца.
Обучение осуществляется на  клинических ба-

зах кафедры: в  городской клинической больнице 
№ 14 им. В. Г. Короленко, в кожно-венерологических 
диспансерах города Москвы.

По заявкам организаций и учреждений здравоох-
ранения на  договорной основе проводим прерыви-
стые и выездные циклы с выдачей соответствующих 
документов.

Зачисление слушателей на обучение еженедельное.
Телефоны для записи: кафедра 8 (495) 964-46-55, 

8-915-023-09-87, 8-915-023-07-61, 8-499-268-07-58; тел/
факс: 8-499-269-01-38, 

Деканат 8 (495) 434-66-46 
e‑mail: dermrudn-fpk@yandex.ru, 
адрес кафедры: 107076, г.  Москва, ул. Короленко, 

д.3, к.2, кафедра, проф. Баткаеву Э. А.

План работы кафедры на 2011 год
Форма обучения Сроки обучения

Сертификационные циклы «Дерматовенерология» (144 часа)

11.04.2011—7.05.2011
16.05.2011—11.06.2011

6.06.2011—2.04.2011
12.09.2011—8.10.2011
10.10.2011—8.11.2011
14.11.2011—10.12.2011

Первичная переподготовка «Дерматовенерология» (576 часов) 4.04.2011—25.07.2011
5.09.2011—28.12.2011

Первичная переподготовка
«Клиническая микология» (576 часов)

4.04.2011—25.07.2011
5.09.2011—28.12.2011

Тематическое усовершенствование «Деструктивные методы в дерматовенерологии» (72 часа) 18.04.2011—30.04.2011
Тематическое усовершенствование «Фототерапия» (72 часа) 23.05.2011—4.06.2011

Какой из 2-х планов правильный?
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Правила для авторов

Подготовка рукописи
Рукопись должна быть представлена в  2  экзем-

плярах и  напечатана c одной стороны стандартного 
листа белой бумаги формата А4 (210×297 мм).

Если используется компьютер:
1. Текст набирайте в  программе Microsoft Word 

под Windows, кегль шрифта — 12—14, через 2 интер-
вала.

2. Абзацный отступ НИКОГДА НЕ  делайте табу-
ляцией или пробелами.

3. Текст не форматируйте и не делайте переносов 
вручную.

Не используйте автоматического форматирова-
ния заголовков, нумерации (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 после-
довательно, начиная c титульной.

6. Для таблиц используйте только табличный ре-
дактор Winword’a, для диаграмм и графиков — Exel.

7. Таблицы, графики, диаграммы не нужно встра-
ивать в  текст, а  приложить их отдельными файла-
ми и  распечатать 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 

статьи, фамилию и  инициалы каждого автора, на-
звание учреждения (института, где сделана работа) 
на русском и английском языках.

Должны быть указаны имя, отчество, фамилия, 
телефон, почтовый адрес (факс, электронный адрес) 
автора, ответственного за  ведение переписки. Необ-
ходимо наличие подписей всех соавторов и  печати 
лечебного учреждения. Подпись руководителя учре-
ждения желательна.

Резюме и ключевые слова
Вторая страница должна содержать резюме объ-

емом не  более чем в  150  слов. Под резюме после 
обозначения «Ключевые слова» помещается от  3 
до  10  ключевых слов или коротких фраз, которые 

будут способствовать правильному перекрестному 
индексированию статьи и могут быть опубликованы 
вместе c резюме.

Резюме и ключевые слова представляются на рус-
ском и английском языках.

Текст
Текст статьи обычно, но  не  обязательно, делится 

на  разделы c заголовками «Введение», «Материалы 
и  методы», «Результаты», «Обсуждение», «Заключе-
ние» или «Выводы». Статьи типа описания случаев 
(клинические наблюдения), обзоры и  редакционные 
статьи, могут быть оформлены иначе.

Таблицы и иллюстрации
Ограничьтесь теми таблицами и рисунками, кото-

рые необходимы для объяснения основных аргумен-
тов статьи и оценки степени их обоснованности.

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

Иллюстрации (рисунки) должны быть нарисова-
ны и  сфотографированы профессионально. Иллю-
страции могут быть представлены в  виде цветных 
слайдов.

Ссылки и список литературы
Ссылки в тексте, таблицах и подрисуночных под-

писях должны быть пронумерованы арабскими циф-
рами в квадратных скобках.

В списке литературы ставятся точки между ини-
циалами авторов и стандартными сокращениями на-
званий и журналов.

Если цитируется книга, указывается количество 
страниц в ней. Если цитируется глава из книги, сна-
чала приводится название главы, указываются ее 
первая и последняя страницы.

Предоставление рукописи
Рукопись должна быть отправлена в адрес редак-

ции c сопроводительным письмом из  учреждения. 
Направление в  редакцию работ, опубликованных 
в других изданиях или посланных в другие редакции, 
не допускается. Рукопись принимаются на электрон-
ных носителях в редакции или на электронную почту 
dermrudn-fpk@yandex.ru.

Если возможно, формат текста и форму представ-
ления материала согласуйте c редакцией.

Адрес редакции: 107076, г. Москва, ул. Короленко, д.3, корп. 2, кафедра клинической микологии 
и дерматовенерологии ФПКМР РУДН, главный редактор — зав. кафедрой профессор Баткаев Э. А., 

зам. главного редактора — Надежда Владимировна Тел.: 8 (499) 268-07-58, 8-915-023-07-61, 
8-915-023-0987, тел./факс: 8-499-269-01-38, e‑mail: dermrudn-fpk@yandex.ru; www.venera-center.ru


