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Патогенетические и патогистологические принципы 
применения наружной терапии

Ю. А. Галлямова,
Кафедра дерматовенерологии и клинической микологии c курсом лабораторной диагностики 

и лабораторной микологии ГОУ ДПО РМАПО Росздрава, Москва

Как известно, успех наружной терапии зависит 
не  только от  правильного учета лечащим врачом 
характера дерматоза, стадии процесса, глубины 
поражения и локализации заболевания, но и от фар-
макологических свойств назначаемого медикамента, 
показаний и  противопоказаний к  его назначению, 
концентрации и  формы лекарственного средства 
и т. д. Каждый практикующий дерматолог знает, что 
основным правилом является строго индивидуальный 
подход при выборе метода наружного лечения, что 
позволяет вовремя заменить препарат или изменить 
его дозировку. Успех топической терапии обеспечен 
при выборе лекарственной формы и  действующего 
вещества, соответствующих патогенетическому меха-
низму и гистологическим изменениям, происходящим 
в коже в данный момент.

Воспалительные заболевания кожи  — одна из 
наиболее частых патологий данного органа. Воспа-
лительные процессы в коже могут быть обусловлены 
как экзогенными, так и  эндогенными факторами. 
Они отличаются своим многообразием, не  только 
из-за причин их вызывающих, но и  по  своему те-
чению, площади и  характеру поражения. Характер 
воспалительного процесса может быть острым, 
подострым и  хроническим. При  островоспали-
тельном процессе преобладает экссудация, при 
неостровоспалительном — пролиферация.

Воспалительный процесс в коже характеризуется 
определенной этапностью. Первая фаза  — альтера-
ции, при которой происходит повреждение клеток 
и межклеточного вещества, приводящих к их гибели, 
при этом высвобождается огромное количество ме-
диаторов воспаления, которые устремляются к месту 
повреждения из плазмы крови. Медиаторами воспа-
ления называют биологически активные вещества, 
выделяемые гранулоцитами, тканевыми базофилами 
и  др.; к  ним относятся гистамин, серотонин, интер-
лейкины, простагландины и  другие, в  том числе, 
неизученные факторы. В  результате действия всего 
спектра биологически активных веществ на  сосу-
дистую стенку и основное вещество соединительной 
ткани проницаемость их резко увеличивается, что 
обеспечивает переход к  следующей фазе воспале-
ния — экссудации. Экссудация и миграция включают 
в себя такие процессы, как выход из крови в основ-
ное вещество соединительной ткани жидкой части 
плазмы, а также миграцию через сосудистую стенку 
в  ткани клеток крови, в  результате чего возникает 
отек тканей. Отек играет важную роль в системе за-

щитных сил организма. Отечная жидкость сдавливает 
кровеносные и  лимфатические сосуды и  локализует 
флогогенный фактор (фактор способный к  иници-
ации и  поддержанию воспалительных процессов), 
препятствуя его широкому распространению в орга-
низме c одновременным уменьшением его концентра-
ции. Механизм миграции клеток через кровеносные 
сосуды достаточно хорошо известен. Под действием 
медиаторов воспаления нейтрофильные лейкоциты 
отделяются от общего потока крови и приклеиваются 
к эндотелиоцитам. Затем, через так называемые «гис-
таминовые люки» (расширенный промежуток между 
эндотелиоцитами из-за их сокращения под действием 
гистамина) нейтрофилы мигрируют в  очаг воспале-
ния. При аллергических реакциях в кожу мигрируют 
эозинофильные лейкоциты. Эти клетки участвуют 
в элиминации комплексов антиген-антитело. Под вли-
янием нейтрофилов моноциты крови проникают через 
сосудистую стенку и трансформируются в макрофаги. 
В результате лейкоцитарная фаза воспалительной ре-
акции сменяется макрофагической. По времени она 
наступает несколько позже лейкоцитарной и достигает 
максимума через несколько дней. В активированных 
макрофагах наступает так называемый «респира-
торный» взрыв: в  клетках вырабатывается большое 
количество активного кислорода и целый ряд других 
веществ. Медиаторы макрофагов поддерживают 
в очаге воспаления содержание нейтрофилов, активи-
руют Т- и В-лимфоциты. При иммунном воспалении 
Т- и  В-лимфоциты являются основными клетками 
инфильтрата. Третья фаза воспаления характеризу-
ется пролиферацией клеток. Хотя пролиферативные 
процессы имеют место и в самом начале воспалитель-
ной реакции (делению подвергаются эндотелиоциты 
кровеносных сосудов, Т- и В- лимфоциты, моноциты), 
основная интенсивность пролиферативных процессов 
приходиться на более поздние сроки. Таковы общие 
закономерности воспалительного процесса, однако 
воспаление может протекать в  различных формах. 
В  воспалительный процесс в  дерме часто вовлека-
ется эпидермис, активация в нем пролиферативных 
процессов приводит к  акантозу, гиперкератозу, дис-
кератозу, спонгиозу и папилломатозу, что встречается 
при нейродермите, хронической экземе, псориазе и др. 
дерматозах [3, 4].

При выборе лекарственной формы и действующего 
вещества наружного препарата врач должен ориен-
тироваться на  характер воспалительного процесса. 
Клинически можно выделить острое воспаление без 
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мокнутия, острое воспаление c мокнутием, подострое 
воспаление и хронический воспалительный процесс.

Острое воспаление без мокнутия наблюдается 
при многочисленных дерматозах и дерматитах — экзе-
ма, дерматит (аллергический и простой), атопический 
дерматит, укусы насекомых, фотодерматозы и  т.  д. 
Объективными симптомами острого воспаления 
без мокнутия являются гиперемия, отечность, мел-
коузелковая сыпь, болезненность, зуд. Первым про-
являющимся признаком, характеризующим острое 
воспаление, является эритема, которая наблюдается 
при всех аллергодерматозах, дерматитах, токсико-
дермии, а также при фотодерматозах и т. д. Гистоло-
гическая картина кожи при эритеме характеризуется 
более выраженными изменениями воспалительного 
характера. В зависимости от этиологического факто-
ра кроме резкого расширения сосудов наблюдается 
образование периваскулярного инфильтрата, состав 
которого зависит от характера заболевания. Общими 
признаками эритемы при экземе, атопическом дерма-
тите, многоформной экссудативной эритеме являются 
резкое расширение сосудов не только сосочкового слоя 
дермы, но и  более глубоких ее слоев и  выраженная 
отечность, особенно верхней трети дермы. Инфиль-
траты, как правило, небольшие, периваскулярные, 
состоят в  основном из лимфоцитов, среди которых 
могут встречаться эозинофилы, например, при эк-
земе. Эпидермис чаще утолщен, а  при атопическом 
дерматите — в состоянии выраженного акантоза [4]. 
Другим клиническим признаком острого воспаления 
является волдырь — первичный экссудативный беспо-
лостной островоспалительный элемент, возникающий 
в результате острого ограниченного отека сосочкового 
и подсосочкового отделов дермы [4, 5].

При данном воспалении оправдано назначение 
поверхностных форм лекарственных препаратов: 
примочки, водные или масляные болтушки, кремы, 
присыпки, пасты, аэрозоли. Применение кремов 
или лосьонов, содержащих глюкокортикостероиды, 
у больных c признаками острого воспаления без мок-
нутия позволяет получить более выраженный клини-
ческий эффект и сократить сроки лечения примерно 
на 3—5 дней по сравнению c классическими формами 
местной терапии (примочки, присыпки, взбалтыва-
емые взвеси, пасты). Появление на  рынке лекарст-
венных форм кортикостероидов (КС) для местного 
применения, обладающих низкой биодоступностью, 
избирательностью действия и минимальным риском 
развития системных побочных эффектов, специали
сты рассматривают как революцию в медицине. Ши-
рокое применение КС в дерматологической практике 
связано c  их мощным комплексным воздействием 
на различные звенья патогенеза кожных заболеваний, 
характеризующихся воспалением, пролиферацией, ал-
лергическими проявлениями и т. д. [5, 6]. Механизмы 
терапевтического действия топических КС достаточно 
хорошо изучены. Они оказывают сосудосуживающий 
эффект, тормозят миграцию лимфоцитов и макрофа-
гов в  зону поражения, сдерживают высвобождение 

медиаторов воспаления и  цитокинов из клеточных 
элементов, ингибируют активность гиалуронидазы 
и т. д. Установлено, что эти препараты замедляют ме-
таболизм арахидоновой кислоты, стабилизирующим 
образом воздействуют на  лизосомальные мембраны 
эпидермальных клеток. Противовоспалительный 
эффект местных КС в коже достигается при участии 
многих механизмов, но наибольшее значение имеет 
механизм, опосредованный цитозольными рецепто-
рами КС. Гормонорецепторный комплекс, проникая 
в ядро клетки-мишени, провоцирует каскадный меха-
низм, приводящий к ингибированию фосфолипазы А 
и,  тем самым, уменьшает образование медиаторов 
воспаления. КС тормозят синтез гликозоаминогли-
канов, коллагена и  эластина, болкируют выработку 
интерлейкинов, фактора некроза опухоли и  других 
провоспалительных цитокинов, снижают чувст-
вительность эндотелия к  медиаторам воспаления, 
тем самым, уменьшая сосудистую проницаемость, 
сдерживают миграцию эозинофилов и  пролифера-
цию Т-лимфоцитов. Таким образом, топические КС 
влияют на все фазы воспалительного процесса в коже 
[5]. В  настоящее время по  противовоспалительной, 
противозудной и противоэкссудативной активности 
с КС не могут конкурировать никакие другие наруж-
ные средства. Обеспечивая в подавляющем большин-
стве случаев быстрый клинический эффект, наружные 
КС позволяют значительно сократить сроки лечения 
больных, страдающих кожными заболеваниями (в т. ч. 
аллергодерматозами и  атопическим дерматитом), 
существенно улучшая качество жизни пациентов. 
Однако, несмотря на  выраженный терапевтический 
эффект, при нерациональном использовании КС 
нельзя забывать о возможности развития побочных 
эффектов, как местных, так и системных [5, 6]. Ярким 
представителем группы топических КС препаратов 
является «Латикорт». Препарат выпускается в 3 лекар-
ственных формах — лосьон, крем, мазь, что позволяет 
использовать его в различные фазы воспалительного 
процесса: при остром воспалении — раствор и крем, 
при подостром воспалении  — крем и  мазь и  при 
хроническом воспалительном процессе  — мазь. Ла-
тикорт (гидрокортизона бутират) относится к  нега-
логенизированным топическим кортикостероидам 
4-го поколения, которые наиболее удачно сочетают 
в  себе положительные свойства представителей 
предыдущих поколений. Его эффективность близка 
к эффективности фторированных глюкокортикоидов, 
а профиль безопасности сопоставим c таковым у гид-
рокортизона ацетата. При этом быстрый метаболизм 
и элиминация из организма сводят к минимуму риск 
побочных реакций. Это дает основание рассматривать 
Латикорт в качестве одного из препаратов выбора для 
топического лечения кожных заболеваний.

Острое воспаление c  мокнутием. При  наличии 
выраженного экссудативного компонента в  эпидер-
мисе может наблюдаться межклеточный отек, иногда 
c образованием спонгиозных пузырей, как при экземе, 
токсикодермии. Спонгиоз может сопровождаться 
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внутриклеточным отеком, далее формируются мно-
гокамерные пузыри, причем стенками камер служат 
остатки дегенерирующих кератиноцитов. Визуально 
при данном воспалении на коже наблюдается микро-
везикуляция, яркая эритема, отек, точечные эрозии, 
пустулы, зуд, болезненность в  очагах поражения. 
При  остром воспалении c  мокнутием показано на-
значение примочек, аэрозолей, влажно-высыхающих 
повязок. Современной формой наружного лекарствен-
ного средства являются аэрозоли, которые более удоб-
ны в применении, особенно у пациентов, остающихся 
социально-активными членами общества, совмещаю-
щих работу и лечение и не имеющих времени исполь-
зовать примочки и  повязки. Кроме того, аэрозоли 
удобны в применении в области складок, волосистой 
части головы, в отличие от примочек и паст.

Аэрозоль представляет собой дисперсную систему 
c  газообразной жидкой средой и  дисперсной фазой. 
Важнейшее свойство аэрозолей — способность твер-
дых или жидких частиц сохраняться во взвешенном 
состоянии. При  использовании аэрозолей после ис-
парения жидкости на коже задерживаются частицы 
порошка, и  действие такой формы приближается 
к  эффекту водной взбалтываемой взвеси. Аэрозоли 
позволяют равномерно наносить лекарственный пре-
парат на обрабатываемую поверхность, значительно 
сокращают его расход, предупреждают кристаллиза-
цию и более устойчивы, чем другие формы. Препарат 
в форме аэрозоля особенно эффективен при острых 
воспалениях c мокнутием, а также в случае неперено-
симости компонентов мази. Из готовых препаратов 
неоценимую помощь в  лечении дерматозов, сопро-
вождающихся мокнутием и  вторичной инфекцией, 
оказывают композитные аэрозоли, например, Поль-
кортолон. Аэрозоль содержит глюкокортикостероид 
триамицилон и  антибиотик широкого действия  — 
тетрациклин. Данное сочетание обеспечивает более 
широкое применение этого препарата: хронические 
гнойные осложнения при аллергических заболеваниях 
кожи, хроническая пиодермия c экзематизацией, ал-
лергический дерматит, экзема, почесуха, контактный 
дерматит, обычное и  буллезное импетиго, бактери-
альные опрелости, крапивница, укусы насекомых, 
детская почесуха.

Хронический воспалительный процесс (неин-
фекционного характера c  выраженной инфиль-
трацией). Специфической предпосылкой хрониче-
ского воспаления является невозможность полного 
завершения воспалительного процесса. Эта незавер-
шенность влечет за  собой фазы обострения, кото-
рые, сменяясь стадией затихания процесса, не ведут 
к формированию окончательного регенерата в очаге 
повреждения. Поскольку смена фаз воспалительного 
процесса захватывает довольно значительный про-
межуток времени, то  морфологически хроническое 
воспаление характеризуется избыточной продукцией 
клеток кожи. Хроническое воспаление в коже может 
длиться чрезвычайно долго. В  основе хронизации 
воспалительного процесса лежат иммунные (гипер-

чувствительность замедленного типа) и  аллерги-
ческие реакции. В  этом отношении кожа является 
уникальным органом, в котором реализуются почти 
все виды иммунопатологических процессов и иммун-
ного воспаления [3, 4]. Соответственно, правилами 
наружной терапии при хроническом воспалительном 
процессе (неинфекционного характера c выраженной 
инфильтрацией) показано назначение мазей, плас-
тырей, согревающих компрессов, лаков. Основной 
лекарственной формой, используемой в лечении про-
цессов, происходящих в коже при псориазе, красном 
плоском лишае, нейродермите, хронической экземе, 
эритематозе и др., является мазь. Механизм действия 
мазей имеет несколько направлений. Мазевая форма 
наружного препарата обеспечивает местную гипер-
термию, снижает летучесть лекарственного вещест-
ва, растворяет поверхностные липиды и  разрушает 
структуру рогового слоя кожи. Жировая основа мазей 
препятствует испарению влаги c  поверхности кожи 
и уменьшает теплоотдачу, тем самым, вызывая согре-
вание участка кожи и рефлекторное расширение со-
судов. Вследствие местной гипертермии между мазью 
и  кожей накапливаются неиспаряющиеся экскреты 
потовых и  сальных желез, происходит пропитыва-
ние ими рогового слоя эпидермиса, его разрыхление 
и  набухание. Это явление облегчает проникновение 
лекарственных веществ, входящих в  состав мази, 
вглубь кожи. Таким образом, достигается глубокое 
и  длительное воздействие лекарственного вещества 
на патологический участок кожи [5]. В данном случае 
применение мазей, содержащих кортикостероиды, яв-
ляется наиболее целесообразным и приводит к быст-
рому купированию патологического кожного процесса 
и исчезновению зуда. К представителям этого класса 
относится «Флуцинар», выпускаемый в двух формах 
гель и мазь. Действующее вещество — флуоцинолона 
ацетонид, синтетический фторированный КС для 
наружного применения c  выраженным противовос-
палительным, антиэкссудативным и противозудным 
действием. По  активности данный препарат почти 
в  40  раз превосходит гидрокортизон. Многолетняя 
практика применения мази «Флуцинар» при хрони-
ческой экземе, эритематозе, псориазе (в том числе 
волосистой части головы), красном плоским лишае, 
пруриго и др. подтвердила высокую терапевтическую 
эффективность данного препарата при хрониче
ских дерматозах. В форме геля препарат назначается 
при  лечении участков кожи с  волосяным покровом, 
а также при повышенной чувствительности к мазевой 
основе.

Гнойное воспаление в коже может возникнуть как 
первично при различных гнойничковых заболевани-
ях кожи, так и вторично, сопровождая хронический 
воспалительный процесс, например, при зудящих 
дерматозах (экзема, атопический дерматит, пруриго), 
где довольно часто присоединяется стафилококковая 
или стрептококковая инфекции. Гнойное воспаление 
в коже образуется за счет нарушения барьерно-защит-
ных сил организма и, в частности, кожного покрова. 
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Этот достаточно частый вид патологии кожи является 
результатом недостаточности двух фагоцитарных 
систем: нейтрофильных лейкоцитов и  макрофагов. 
При этом первично нарушается функция нейтрофиль-
ных лейкоцитов, происходит их массивная гибель 
с разрушением здоровых тканей кожи. Фагоцитируя 
продукты распада нейтрофильных лейкоцитов и тка-
ней, макрофаги «переедают» эти продукты, не успе-
вают их переработать и  в  результате оказываются 
несостоятельными в  отношении микроорганизмов. 
Кроме того, микроорганизмы имеют ряд факторов, 
блокирующих защитные свойства организма и кожи, 
они способны угнетать хемотаксис и  опсонизацию, 
оказывают иммуносупрессивное действие, уменьша-
ют количество плазмоцитов, нарушают активность 
Т-лимфоцитов, способны изменять свои морфоло-
гические свойства (трансформироваться в L-формы, 
менять серотипы и т. д.). Все это делает недоступными 
микроорганизмы для защитных факторов макроор-
ганизма. Основным морфологическим элементом при 
гнойном воспалении кожи является пустула. Пусту-
ла — первичный полостной воспалительный элемент 
c серозно-гнойным или гнойным экссудатом. Пусту-
лы различают в  зависимости от  локализации. Чаще 
в практике дерматолога встречаются поверхностные 
и фолликулярные пустулы. Поверхностные пустулы, 
при которых процесс локализуется в  эпидермисе, 
называются импетиго (при этом инфильтрации нет). 
Фолликулярные — располагаются в  области волося-
ных фолликулов и называются фолликулитами. Они 
могут быть поверхностными, когда нагноение рас-
полагается только в поверхностной части фолликула 
(обычный фолликулит и сикоз) и глубокими (фурун-
кул, карбункул и гидраденит), когда процесс захваты-
вает весь или почти весь фолликул. Еще различают 
остиофолликулиты, при которых гнойничок локали-
зуется в устье волосяного фолликула. Гистологическая 
картина при импетиго характеризуется наличием 
под роговым слоем пустулы, заполненной фибрином 
и лейкойцитами, c небольшим количеством лимфоци-
тов [4]. Иногда в ней можно видеть акантолитические 
клетки, образующиеся в результате воздействия про-
теолитических ферментов лейкоцитов. Под пустулой 
в верхнем слое дермы расположен воспалительный ин-
фильтрат, состоящий из нейтрофилов и лимфоцитов. 
К наружным средствам, наиболее часто используемым 
в  лечении пиодермий, относятся спиртовые раство-
ры анилиновых красителей, жидкости, содержащие 
фуксин, борную и  салициловую кислоты, резорцин 
и  т.  д.; линименты или пасты c  содержанием дегтя, 
нафталана, борной или салициловой кислот и  т.  д. 
Однако терапевтическая возможность классических 
средств ограничена ввиду их низкой антибактериаль-
ной, антиаллергической и  противовоспалительной 
активности. В настоящее время врачи предпочитают 
пользоваться более современными лекарственными 
средствами, разработанными в  последние годы, ко-
торые по  степени выраженности терапевтического 
воздействия превосходят классические пасты и мази. 

Таковыми могут быть препараты, сочетающие в себе 
несколько активных веществ, например, имеющие 
в своем составе глюкокортикостероид и антибиотик. 
К  таким комбинированным препаратам для наруж-
ного применения относится «Оксикорт» мазь. В  со-
став препарата входит гидрокортизон, оказывающий 
противовоспалительное, противозудное, антиаллер-
гическое и антиэкссудативное действия и окситетра-
циклин  — антибиотик широкого спектра действия. 
Препарат эффективен в лечении аллергических и вос-
палительных заболеваний кожи, осложненных вторич-
ной бактериальной инфекцией, а также ограниченных 
очагов рецидивирующей экземы с лихенизацией. Гид-
рокортизона ацетат и окситетрациклин одновременно 
воздействуют на  все патогенетические механизмы 
воспаления в коже — угнетают иммуноаллергические 
реакции и подавляют гнойное воспаление.

Репаративные процессы в  коже. Поскольку 
кожа  — пограничный орган, она часто подвержена 
повреждениям. При  этом из поврежденных сосудов 
в рану изливается кровь, формирующая сгусток. За-
тем постепенно развивается воспалительная реакция, 
при которой из неповрежденных кровеносных сосу-
дов вблизи места повреждения выходят лейкоциты, 
а  затем моноциты, превращающиеся в  макрофаги, 
которые инфильтрируют раневой участок и очищают 
рану от частиц грязи, мертвых тканей и бактерий. Под 
прикрытием кровяного сгустка, или струпа, клетки 
эпидермиса и дермы постепенно начинают восстанов-
ление кожи. Вначале вдоль краев раны активизируют-
ся эпидермоциты, которые приобретают способность 
к движению. Интересно, что они обладают выражен-
ной фагоцитарной активностью и  сами способны 
расчищать себе путь, разрушая на своем пути мертвые 
клетки, бактерии и  т.  п. Эти клетки мигрируют под 
струп и восстанавливают непрерывность эпидермаль-
ного пласта. Одновременно эпидермоциты c помощью 
различных факторов стимулируют размножение 
фибробластов. Фибробласты, пройдя дифференциров-
ку, начинают синтезировать межклеточное вещество 
[4]. У детей и лиц молодого возраста заживление ран 
протекает быстро, но с возрастом время, необходимое 
для восстановления целостности кожного покрова, 
существенно удлиняется. Под воздействием различ-
ных факторов (присоединение вторичной инфекции, 
нарушения микроциркуляции, венозного оттока, 
снижение иммунитета и т. п.) происходит нарушение 
процессов репарации кожного покрова, следствием 
чего является развитие язвы. Язвы могут развиться 
и в результате распада первичных инфильтративных 
элементов в глубоких слоях дермы — бугорков, гумм, 
узлов, глубоких пустул, некроза при трофических 
и  микроциркуляторных нарушениях. Например, 
в  настоящее время большую проблему составляют 
трофические язвы голеней различной этиологии. 
Чрезвычайная распространенность хронических забо-
леваний вен (у 68% женщин и 57% мужчин) приводит 
к  тому, что доля трофических язв венозного генеза 
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остается своего рода константой (1—2% взрослого 
населения) [1].

Гистологическая картина дна и краев раны пред-
ставлена наслоениями некротических масс различной 
толщины, отделенными лейкоцитарным валом. Дно 
язвы состоит из грануляционной ткани, богатой со-
судами и содержащей большое количество клеточных 
элементов в разных стадиях зрелости [4].

Арсенал средств, используемых для местного 
лечения ран, в  настоящее время значительно рас-
ширился, но его результаты остаются не  вполне 
удовлетворительными в связи c высокой стоимостью 
и  малой доступностью ряда препаратов. Одним из 
альтернативных методов местного лечения раневых 
поверхностей и  язв различной этиологии является 
назначение препарата Аргосульфан, представляю-
щего собой 2% крем сульфатиазола серебряной соли. 
Установлено, что соединение серебра c  сульфани-
ламидами оказывают антибактериальное действие, 
в  несколько десятков раз более мощное, чем одни 
сульфаниламиды. Аргосульфан оказывает местное 
антимикробное действие, проявляя широкий спектр 
действия по  отношению к  грамотрицательным 
и грамположительным бактериям. Антибактериаль-
ное действие сульфатиазола усиливается влиянием 
серебра, которое обладает олигодинамическим эф-
фектом и  одновременно ослабляет сенсибилизиру-
ющие свойства сульфаниламидов. Ионы серебра 
тормозят рост и деление бактерий путем связывания 
c ДНК, а сульфатиазол тормозит размножение бак-
терий. Давно известно, что серебро способствует 
ускорению регенераторных процессов в  ране. Сла-
бая растворяемость серебряной соли сульфатиазола 
позволяет поддерживать постоянную концентрацию 

лекарства в  ране, а  также обеспечивает нетоксич-
ность, обусловленную минимальной резорбцией. 
Следует подчеркнуть, что гидрофильная основа 
и соответствующий уровень рН крема Аргосульфа-
на обеспечивают его болеутоляющее действие, что 
немаловажно в лечении трофических язв.

В заключение хочется отметить, что повышение 
эффективности наружного лечения является одной 
из самых важных задач в терапии дерматозов и тре-
бует дифференцированного подхода и рационального 
использования топических лекарственных средств.
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Эффективность тимодепрессина у больных c псориазом: 
клиническое и иммунологическое исследование

Н. Г. Короткий, О. Г. Кашперова,
Кафедра кожных и венерических болезней педиатрического факультета ГОУ ВПО РГМУ Росздрава, 

г. Москва

Введение
В настоящее время псориаз является одним из 

наиболее распространенных и  тяжело протекаю-
щих дерматозов [1, 2]. По многочисленным данным, 
в  последние годы отмечается значительный рост 
заболеваемости этим дерматозом среди детей во всем 
мире, в том числе его тяжелыми и торпидно проте-
кающими разновидностями [3]. Несмотря на  мно-
гочисленные исследования этиологии и  патогенеза 
псориаза, механизмы его развития остаются до конца 
невыясненными. Судя по данным последних лет, ос-
нову патогенеза псориаза составляют специфические 
сдвиги в  функционировании иммунной системы 
[4]. Одним из основных патогенетических звеньев 

в  иммунных изменениях является поляризация 
цитокинового профиля по пути Th1-типа. При этом 
наряду c повышением уровня ИЛ-1, 2, 6, 7, 8, ИФ-γ, 
ведущую роль в развитии воспаления играет повы-
шение уровня ФНО-α [5, 6, 10]. Показано, что псориаз 
протекает на  фоне дисбаланса субпопуляционного 
состава Т-лимфоцитов, снижения супрессорной 
функции Т-лимфоцитов и  последующей гиперпро-
дукции сывороточных иммуноглобулинов, ЦИК, 
ряда физиологически активных веществ [7].

Учитывая современные аспекты патогенеза псо-
риаза, оправдано применение иммуносупрессивных 
средств и методов лечения этого дерматоза [8, 11, 12], 
среди которых следует отметить ароматические рети-
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ноиды, ПУВА терапию, циклоспорин А, метотрексат, 
моноклональные антитела к  ФНОά (инфликсимаб), 
кортикостероиды. Однако эти препараты имеют ряд 
ограничений в  применении и  вызывают серьезные 
побочные эффекты [9]. Тем не  менее, специфически 
направленная иммунотерапия обязательно должна 
проводиться c учетом особенностей течения псориаза 
у детей.

В этой связи большой интерес представляет изу-
чение терапевтических возможностей при псориазе 
у  детей отечественного препарата тимодепрессин, 
обладающего иммуносупрессивным действием и ли-
шенный многочисленных побочных эффектов.

Материал и методы
Под нашим наблюдением находилось 108  детей 

c  различными клиническими разновидностями, 
длительностью и тяжестью течения псориаза. Коли-
чество девочек составило 42 (39%), мальчиков 66 (61%), 
в  возрасте от  4  до  17  лет. Средний возраст больных 
был 12 лет. В наблюдаемой группе преобладали дети 
подросткового возраста (62,9%), при этом количество 
мальчиков и девочек в данной возрастной группе было 
одинаковым. Среди пациентов дошкольной и младшей 
школьной возрастных групп выявлено значитель-
ное преобладание мальчиков, равное соотношению 
5:1 и 3,6:1.

По клиническим формам больные группы наблю-
дения распределились следующим образом: вуль-
гарный псориаз диагностирован у  84  детей (77,7%), 
у 15 детей (13,8%) — экссудативный псориаз, у 9 детей 
(8,3%) наблюдалась ладонно-подошвенная форма 
псориаза. В возрастной группе от 3 до 7 лет распреде-
ление по формам заболевания выглядело следующим 
образом: у 4 детей отмечалась вульгарная форма псо-
риаза, у 5 детей — экссудативный псориаз, у 3 человек 
отмечалась ладонно-подошвенная форма псориаза. 
У  детей в  возрасте 7—11  лет (младший школьный 
возраст) наиболее часто был диагностирован вульгар-
ный псориаз — у 16 больных и экссудативная форма 
псориаза  — у  10  детей. Среди детей подросткового 
возраста (11—17  лет) преобладала вульгарная форма 
псориаза и лишь у 4 отмечалась ладонно-подошвенная 
разновидность дерматоза. У всех больных до начала 
лечения была диагностирована прогрессирующая ста-
дия заболевания. Выраженные субъективные жалобы 
предъявляли все больные. Поражение ногтевых плас-
тинок встречалось у 24 (22,2%) пациентов из общего 
числа обследуемых.

Возникновение первых признаков болезни было 
отмечено в  различных возрастных группах, однако 
чаще всего дебют заболевания приходился на два воз-
растных периода: от 3 до 7 лет (55,5%) и от 7 до 12 лет 
(24,0%). Причем у  22  больных (20,3%) заболевание 
началось в  7-летнем возрасте, что можно связать со 
стрессовой для детей ситуацией (поступление в шко-
лу). Длительность заболевания на  момент взятия 
под наблюдение варьировала от 8 месяцев до 14 лет, 
составляя в среднем 5 лет.

Ранее все больные получали разнообразное проти-
вопсориатическое лечение в амбулаторных условиях 
и  стационарах, однако проводимая терапия в  боль-
шинстве случаев была малоэффективной, и  вскоре 
после окончания лечения наступали следующие 
рецидивы заболевания. Наибольший удельный вес 
среди всех находящихся под наблюдением пациентов 
занимали больные, имеющие три и более обострений 
в год — 75,9%. У большинства больных — 64 ребенка 
(59,3%) рецидивы заболевания возникали преиму-
щественно в  осенне-зимний и  зимне-весенний пе-
риоды c  более или менее выраженным улучшением 
кожного процесса в летнее время. У  44  пациентов 
(40,7%) не  удалось выявить черты сезонности. Дли-
тельный непрерывно-рецидивирующий характер 
течения заболевания наблюдался у 16 детей (14,8%).

Анализируя анамнестические данные, нам уда-
лось выявить возможные причины развития псо-
риаза у  66  детей (61,1%). У  24  из них (22,2%) начало 
болезни было связано со стрессом и  длительными 
психоэмоциональными перегрузками, у  14  детей 
(12,9%) псориаз возникал после перенесенных острых 
респираторных заболеваний, у  20  детей (20%) после 
острых воспалительных заболеваний ЛОР-органов. 
В  четырех случаях (3,7%) псориаз развился после 
операции или травмы. У  4  детей (3,7%) пусковым 
моментом развития псориаза выступало проведение 
профилактических прививок. Однако в 39% случаев 
родители больных детей и сами дети не могли конк-
ретизировать возможные причины, предшествующие 
развитию заболевания.

При углубленном анализе факторов, играющих 
провоцирующую роль в  возникновении рецидивов 
и обострений заболевания, были определены следую-
щие группы факторов: у 27 больных (25%) обострение 
заболевания отмечалось после психо-эмоциональных 
срывов и перенапряжений, у 25 больных (23,1%) ухуд-
шение кожного процесса было связано c простудными 
заболеваниями и  обострением очагов хронической 
инфекции. У  16  больных (14,8%) нами обнаружена 
связь между рецидивами дерматоза и  различными 
изменениями метеорологических условий  — умень-
шением количества УФ-лучей или, наоборот, избы-
точная инсоляция, резким изменением температуры 
окружающей среды. Нерациональное использование 
сильнодействующих мазей и  лекарственных препа-
ратов способствовало обострению патологического 
процесса у 10 больных (9,2%). Вместе c тем, у 22 боль-
ных (20,3%) появление рецидива заболевания не было 
связано c какими-либо причинами.

В процессе обследования больных псориазом были 
выявлены сопутствующие заболевания, среди которых 
наиболее часто встречалась патология ЛОР-органов — 
хронический тонзиллит диагностирован у 33% детей, 
аденоиды II—III  степени у 16,6% детей. Болезни же-
лудочно-кишечного тракта были выявлены у  36,7% 
больных, нейровегетативные расстройства у  28,2% 
больных. Болезни эндокринной системы, расстройства 
питания и нарушения обмена веществ были обнаруже-
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ны в 6,4% случаев. Патология органов дыхания была 
диагностирована в  3,6% случаев. Сопутствующих 
заболеваний не выявлено у 8 больных (7,4%).

Наследственная отягощенность по псориазу отме-
чена у 46 детей (42,6%), что указывает на значимость 
наследственного фактора в  патогенезе псориаза. 
При этом по линии отца псориаз наследовался значи-
тельно чаще — 34 ребенка (74%), чем по линии матери 
12 детей (26%), что согласуется c данными литературы.

Изучение иммунного статуса у  больных осу-
ществлялось до  начала лечения и  после проведения 
иммуносупрессивной терапии. Контрольную группу 
составили 30 здоровых детей в возрасте от 2 до 18 лет. 
Иммунологическое обследование включало в  себя 
определение CD3+ (общее количество Т-лимфоцитов), 
CD4+ (число Т-хелперов), CD8+ (число цитотоксиче
ских Т-лимфоцитов), CD4+/CD8+ (соотношение им-
мунорегуляторных субпопуляций), так же определяли 
CD16+, CD25+, CD71+, HLA-DR+, CD95+. Проводилось 
изучение следующих показателей цитокинового ста-
туса: ФНО-α, ИЛ-2, ИЛ-4, ИЛ-6, ИНФ-γ.

Результаты имунологического исследования пока-
зали, что у детей, страдающих псориазом, количество 
Т-лимфоцитов, презентирующих CD4+, превышало 
контрольные значения. Количество CD8+ было досто-
верно ниже показателей контрольного уровня. Иссле-
дование ИРИ выявило увеличение данного показателя 
по сравнению со значениями группы контроля.

Полученные нами результаты выявили повышение 
содержания в  периферической крови лимфоцитов, 
экспрессирующих ранние активационные антигены 
и  поздний маркер активации HLA-DR+. Дисрегуля-
торные нарушения сопровождались повышенной 
продукцией исследуемых цитокинов (табл. 2).

Обобщая результаты выявленных изменений им-
мунного статуса и цитокинового профиля у больных 
псориазом, можно полагать, что формирование этих 
нарушений является важным звеном в  патогенезе 
заболевания и способствует упорному течению и раз-
витию рецидивов болезни. Полученные данные явля-
ются показанием к проведению иммуносупрессивной 
терапии больным c псориазом.

Тимодепрессин является представителем нового 
поколения синтетических пептидных иммунодепрес-
сантов. Специфические свойства тимодепрессина 
позволяют избирательно подавлять функциональную 
активность иммунокомпетентных клеток, тормозить 
развитие аутоиммунных процессов, не  затрагивая 
клетки других органов и тканей и не вызывая побоч-
ных эффектов. В зависимости от получаемой терапии 
пациенты были разделены на  2  группы: 54  ребенка 
находилось на лечении тимодепрессином и 54 ребенка 
контрольной группы получали только традиционную 
терапию.

Тимодепрессин вводили посредством небулайзера 
по следующей схеме:
•	 детям от 2 до 10 лет — 0,5 мл 0,25% раствора в 1,5 мл 

0,9% раствора хлорида натрия на одну ингаляцию,

•	 детям от 11 до 17 лет — 1,0 мл 0,25% раствора в 1,5 мл 
0,9% раствора хлорида натрия,

Ингаляции проводились ежедневно в  течение 
5 дней, затем следовал двухдневный перерыв и вновь 
пятидневный цикл. Таких курсов было от 2 до 3 в за-
висимости от клинической эффективности.

Результаты
По окончании проводимой терапии тимодепресси-

ном клиническое выздоровление наступило у 41 боль-
ного (75,9%), значительное клиническое улучшение 
у 9 больных (16,6%) и улучшение у 4 детей, страдающих 
псориазом (7,4%).

В группе сравнения у больных, получавших тра-
диционное лечение, регресс высыпаний происходил 
в более длительные сроки. Так, во 2 группе больных, 
применявших традиционную терапию (n=54), только 
у 5 (9,2%) пациентов удалось достигнуть клинической 
ремиссии, у 20 больных (37%) после проведенного ле-
чения было констатировано значительное улучшение 
и улучшение у 27 (50%) пациентов. У 2 больных (3,7%) 
кожный процесс оставался без изменений.

Таким образом, высокий терапевтический эффект 
(клиническая ремиссия и  значительное улучшение) 
отмечен у 50 (92,6%) пациентов получавших терапию 
тимодепрессином и, лишь у  25 (46,3%) пациентов, 
получавших традиционную терапию.

В процессе лечения не было выявлено побочных 
эффектов и  осложнений. Все больные хорошо пере-
носили терапию.

Для объективной оценки степени тяжести течения 
заболевания и  эффективности проводимой терапии 
у наблюдаемых нами детей мы использовали индекс 

Таблица 1. Оценка состояния клеточного звена иммунитета 
у больных псориазом

% До лечения После 
лечения Контроль

CD3+ 63,9±1,7 63,3±1,4 64,7±1,1
CD4+ 45,5±0,8 44,4±0,5 44,4±0,7
CD8+ 18,4±0,5 19,6±1,1 20,3±0,8

CD4+/CD8+ 2,5±0,5 2,2±0,1 2,18±0,5
CD16+ 12,7±1,7 10,4±0,1 10,6±1,2
CD25+ 5,9±0,9 4,3±0,2 4,0±0,5
CD71+ 4,8±0,3 2,1±0,1 2,0±0,9
CD95+ 3,4±2,1 3,6±1,2 3,8±0,6

HLA-DR 12,2±0,8 9,7±0,3 10,2±1,1
Р<0,05 по сравнению c контролем

Таблица 2. Динамика уровня цитокинов в сыворотке крови 
больных псориазом до и после лечения тимодепрессином

(пкг/мл) До лечения После 
лечения Контроль

Ил-2 33,2±2,2 19,4±1,3 17,9±1,9
Ил-4 12,7±1,6 11,5±0,7 10,0±0,3
Ил-6 19,6±1,4 17,3±0,1 16,8±2,5

ФНО-α 59,4±3,1 42,5±1,3 41,2±2,6
ИНФ-γ 86,8±4,4 69,2±2,6 68,3±2,8

Р<0,05 по сравнению c контролем
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PASI, который объединяет площадь поражения кожи, 
степень выраженности объективных и субъективных 
симптомов.

Индекс PASI до  лечения в  группе детей, полу-
чавших тимодепрессин и  в  группе сравнения, был 
сопоставим и  составлял 29,3  и  28,6  соответственно. 
После проведенной терапии среднее значение PASI 
у больных, получавших тимодепрессин, снизился до 2, 
тогда как в группе детей, получавших традиционное 
лечение только до 10,2 единиц.

Мы изучали динамику иммунологических показа-
телей после проведенной терапии. Анализ полученных 
данных показал, что после лечения тимодепрессином 
у больных псориазом наблюдалась тенденция к норма-
лизации и нормализация отдельных показателей кле-
точного звена иммунитета. Количество Т-лимфоцитов 
не отличалось от нормальных величин. Уровень CD4+, 
CD4+/CD8+ достоверно снизился по сравнению c ис-
ходным и не имел отличий от контрольного. Лечение 
тимодепрессином существенно повлияло на функцио-
нальную активность лимфоцитов, количество ранних 
маркеров активации и  позднего маркера активации 
HLA-DR+ достоверно снизилось по сравнению c ис-

ходным уровнем. Отмечалась нормализация уровня 
исследуемых цитокинов в сыворотке крови больных 
псориазом.

Таким образом, иммунокорригирующая терапия 
была патогенетически обоснована, способствовала 
нормализации нарушенных параметров иммунной 
системы и  позволила значительно повысить эффек-
тивность терапии больных различными формами 
псориаза.
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Новые подходы к лечению гнёздной алопеции методом 
гипнотерапии в сочетании c аутогенной тренировкой

В. Л. Юлдашев, М. М. Гафаров, Р. К. Галимов,
Башкирский государственный медицинский университет, Уфа

Резюме. В статье приводятся результаты оценки 
эффективности гипнотерапии в  сочетании c  ауто-
генной тренировкой у больных очаговой алопецией. 
Данным методом пролечено 64 больных. После про-
веденного лечения наблюдался рост волос в  очагах 
облысения у 62 пациентов. Рекомендуемое количество 
проведения сеансов: минимальное — 15, максималь-
ное — 25 2—3 раза в неделю в течение 40 минут. Сде-
лан вывод, что гипнотерапия является безопасным 
и эффективным методом лечения.

К лючевые слова :  гипнотерапия, гнездна я 
алопеция.

Гнёздная алопеция является одной из сложнейших 
проблем дерматологии. Этиология и патогенез алопе-
ции изучены недостаточно [1, 7, 14]. Гнёздное облы-
сение составляет от 1,5 до 8% всех дерматозов [2, 11] 
и  нередко принимает длительное рецидивирующее 
течение. Проблема заболевания гнёздным облысени-
ем продолжает оставаться чрезвычайно актуальной 
в  связи c  увеличением частоты её тяжёлых форм 
[13]. Отдельные авторы отмечают высокую частоту 
тяжёлых форм у  детей и  подростков, сочетающихся 
c невротическими расстройствами [6, 8, 17].

В настоящее время одной из самых распространен-
ных теорий патогенеза гнездной алопеции является 
нейро-трофическая [5, 12].

Влияние гипоталамо-гипофизарных структур 
в  генезисе гнездной алопеции проявляется в  цереб-
ральных нарушениях, вызывающих изменения ве-
гетативной и  эндокринной систем, проявляющихся 
в  соматических расстройствах [3]. Вегетативные 
и эндокринные нарушения играют роль реализующего 
звена. Большое значение отводится теориям сосуди
стого и психического развития [9, 12, 13, 15].

Гнёздная алопеция является многофакторным 
заболеванием, в развитии которого могут иметь зна-
чение все указанные выше факторы. Из данных ли-
тературы следует, что c помощью различных методов 
и средств удается достигать положительного резуль-
тата в лечении заболевания. Вместе c тем отмечается 
кратковременный характер и  возникновение реци-
дивов болезни [2, 5]. Некоторые авторы, подчеркивая 
роль психогенного воздействия в  происхождении 
алопеции, рекомендуют в качестве лечения проводить 
курсы лечения методом психотерапии [16].

Для лечения гнёздной алопеции вообще применя-
ется множество различных методов. В  то  же время,  
существующие в  настоящее время методы лечения 
недостаточно эффективны. При  поиске патогенети-
чески обоснованной терапии гнездной алопеции мы 
стремились разработать такой метод, который можно 

осуществить, прежде всего, в амбулаторных услови-
ях. Основные критерии, которые мы предъявляли 
к  разрабатываемому нами способу лечения, были 
доступность и эффективность терапии.

Мы применяли следующие методы исследования: 
клинико-анамнестический, психологический, клини-
ко-лабораторный, инструментальный  — c  помощью 
электроэнцефалографии (ЭЭГ), исследование гормо-
нов щитовидной железы (Т3, Т4, ТТГ) проводились 
в динамике до и после лечения.

Целью настоящего исследования являлось оце-
нить эффективность применения гипносуггестивной 
терапии в сочетании c аутогенной тренировкой при 
различных формах гнездного облысения у детей, под-
ростков, взрослых больных. Клинические наблюдения 
и специальные исследования проведены у 64 больных 
различными формами гнездного облысения. По кли-
ническим формам результаты исследования больных 
распределялись следующим образом: очаговая алопе-
ция выявлена у 57 (89,1%), субтотальная — 4 (6,2%), то-
тальная — 3 (4,7%) больных. Определяли локализацию 
первичного очага облысения: большинство пациентов 
были c локализацией в затылочной области — 1 очаг — 
27 (42,2%); 2 очага — 1 (1,6%); лобной области 1 очаг — 3 
(4,7%); теменной области 1 очаг — 12 (18,8%); 2 очага — 9 
(14,1%); 3  очага — 1 (1,6%); правой височной области 
1 очаг — 8 (12,5%); 2 очага — 2 (3,1%); левой височной 
области 1 очаг — 9 (14,1%); 2 очага — 5 (7,8%) человек.

Нами было проведено исследование вероятных 
причин депрессии и  тревоги, вызвавших данное 
заболевание. При этом установлено, что у 22 (34,4%) 
пациентов причиной послужили семейные пробле-
мы, у  7 (10,9%) — безработица, у  9 (14,1%) — пробле-
мы на  работе, у  10 (15,6%)  — трудности в  учебе, у  7 
(10,9%) — супружеская измена, у 5 (7,8%) — развод, у 2 
(3,1%) — смерть близкого человека, у 2 (3,1) — болезнь 
близкого человека.

У наблюдаемых больных исследован возрастной 
состав, при этом отмечено, что основную группу со-
ставляют пациенты в возрасте от 21—30 лет. Средний 
возраст составляет 24,1±1,2 г. (табл. 1).

Разработанная нами общая схема гипносуггестив-
ной терапии носит сугубо индивидуальный характер. 
В  ней учтены этапы психотерапевтического воздей-
ствия, особенности техники гипносуггестивной те-
рапии, раскрыты взаимодействия врача и  больного, 
и, наконец, изложено основное содержание общих 
принципов внушения, направленных на  лечение 
больных гнездной алопецией [4]. Сеансы внушения 
направлены на эмоциональную и интеллектуальную 
сферу человека (табл. 2).
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Таблица 1. Возрастной состав обследуемых нами больных

Возраст
Экспериментальная 

группа Контрольная группа

абс. % абс. %
8—12 лет 7 10,9 7 17,5

13—16 лет 6 9,4 7 17,5
17—20 лет 6 9,4 1 2,5
21—30 лет 18 28,1 9 22,5
31—40 лет 12 18,8 8 20
41—50 лет 14 21,9 7 17,5
51—60 лет 1 1,6 1 2,5

Всего 64 100,0 40 100,0

Таблица 2 Этапы суггестивной терапии

Этапы Наименование
I Подготовительный 
II Погружения в гипнотическое состояние
III Общего седативного эффекта
IV Уравновешивания центральной нервной системы

V Изменения отношения больного к болезни 
в целом

VI Изменения отношения больного к отдельным 
болезненным явлением

VII Повышение интереса больного к обыденным 
сторонам жизни

VIII Повышение волевой сферы и уверенности в себе 

IX Повышение роли самовнушения и аутогенной 
тренировки

X Обобщающий 
XI Выведения больного из гипноза

На подготовительном этапе (этап I) c  больными 
проводится клиническая беседа, характер беседы 
определяется возрастом больных, семейным поло-
жением, интеллектуальным уровнем, отношениями 
в семье, течением, стадией заболевания. Полученные 
данные соотносились c  результатами эксперимен-
тальной части работы. Клиническая беседа как метод 
обследования содержит элементы психокоррекции. 
Правильное использование беседы предопределяет 
успех дальнейшего экспериментально-психологиче
ского исследования. При проведении данной работы 
мы убедились в том, что психокоррекция, как метод 
является одной из особенностей работы психотера-
певта в дерматологической клинике. Далее пациенты 
заполняют психологические тесты. Впоследствии врач 
в доступной форме разъясняет больному, что в резуль-
тате тех или иных переживаний (врач должен выявить 
эти переживания и  указать их) наступил нервный 
срыв, в  результате которого разрегулировались ос-
новные нервные процессы в  центральной нервной 
системе: тормозной и  возбудительной, нарушилась 
их сила и  подвижность, вследствие чего тормозной 
процесс приобрёл застойный характер. Снизился 
порог адаптации организма к  условиям внешней 
среды. Далее (II этап) после получения согласия 
больного на проведение гипносуггестивной терапии 
мы определяли степень внушаемости больного. В от-

личие от существующих методов, мы применяли тест 
«раскачивания». Врач, после погружения больного 
в состояние гипноза, направляет внушение на общее 
успокоение больного, c целью достижения здорового 
самоощущения и уравновешивания состояния цент-
ральной нервной системы (III этап).

На IV этапе мы воздействуем на процессы нервной 
системы, c целью восстановления силы и подвижности 
эмоциональной сферы больного. Далее на этом этапе мы 
акцентируем своё внимание на том, что уравновешен-
ные основные нервные процессы и их восстановленные 
основные свойства способствуют растормаживанию 
центра очага, регулирующего рост волос, и продолжали 
внушения, нацеленные на изменение отношения боль-
ного к болезни, уравновешение процессов адаптации 
нервной системы. На  V и  VI этапах акцентируется 
внимание пациента на том, что показателем роста волос 
является сохраняющееся после лечения гипнозом спо-
койствие. Мы считаем, что именно оно позволит боль-
ному восстановить психико-адаптационный статус, что 
будет способствовать быстрейшему выздоровлению 
и стимулированию роста волос. На следующем этапе 
(VII) внушение направлено уже на повышение интереса 
больного к обыденным сторонам его жизни и деятель-
ности. На дальнейшем VIII этапе наше внимание было 
направлено на достижение уверенности больного в себе 
и своих возможностях, что является ценным для до-
стижения благополучного результата. На последующем 
этапе внушения мы повышаем роль самовнушения 
и саморегуляции в выздоровлении (IX этап). При этом 
используется метод аутогенной тренировки, направлен-
ный на выработку навыков и умений самостоятельного 
контроля и  регулирования психофизиологического 
состояния c целью повышения эффективности своих 
действий, особенно в напряжённых ситуациях. Данный 
метод претендует на определённую самостоятельность, 
является важнейшим звеном в  лечении. С  третьего 
сеанса мы рекомендуем своим пациентам два-три раза 
в неделю в вечернее время в спокойной домашней об-
становке проводить аутогенную тренировку в течение 
двадцати минут.

Первым этапом обучения является тренировка 
в  умении предельно расслаблять мышцы рук, шеи, 
лица, ног, туловища, в достижении ощущения тепла, 
а также приятной тяжести конечностей. Мысленное 
представление, как правило, начинают c  правой 
руки, затем переходят на  левую руку, шею, лицо, 
правую ногу, левую ногу и туловище. При проведении 
сеансов (уже на  втором-третьем сеансах) большин-
ство пациентов испытывают ощущение приятного 
покоя, отдыха, достигают полного или частичного 
расслабления мышц тела и  приятной тяжести в  ко-
нечностях. На  последующих сеансах эти ощущения 
становятся сильнее, привычнее и распространяются 
на всё большие участки тела. С третьего сеанса реко-
мендуем включать данный метод в подготовительный 
этап  (I) суггестивной терапии. В  течение 15  минут 
пациенты самостоятельно настраиваются ко II этапу 
лечения. После этого врач проводит заключительное 
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обобщающее  (Х) внушение и  выведение больного 
из состояния гипноза. После выведения больного 
из состояния гипноза проводится дополнительная 
аутогенная тренировка (дыхательное упражнение), 
которая способствует закреплению внимания на ды-
хание и углубление состояния покоя. Это упражнение 
может иметь и  самостоятельное значение, особенно 
в период, предшествующий трудным и напряжённым 
ситуациям. Основная задача упражнения — научиться 
управлять продолжительностью выдоха. Дыхание 
c  выдохом, более продолжительным, чем вдох. На-
чинается упражнение в обычном привычном ритме, 
при этом про себя ведётся мысленный счёт, отдельно 
на вдохе, отдельно на выдохе. При обычном ритмич-
ном дыхании продолжительность вдоха и  выдоха 
одинаково, а пауза после выдоха составляет половину 
продолжительности вдоха. Например: вдох  — счёт 
до  четырёх, выдох  — счёт до  четырёх, пауза  — счёт 
до  двух. Постепенно, не  меняя продолжительности 
вдоха и  паузы между вдохом и  выдохом, пациент 
стремится удлинить выдох, увеличивая мысленный 
счёт до пяти, потом до шести, семи, восьми, девяти. 
Такое дыхание дополнительно успокаивает, оно хо-
рошо снимает повышенную нервно- эмоциональную 
возбудимость, способствует ускоренному засыпанию.

Сеансы проводились два-три раза в неделю, в ве-
чернее время. Это наиболее удобное время суток для 
лечения, т.  к.  снимается накопившаяся усталость  
в течение рабочего дня. Сеансы гипноза проводились 
в гипнотарии в группе из 3—4 пациентов. Медикамен-
тозное местное лечение не  проводилось. Пациенты 
были консультированы терапевтом, невропатологом, 
эндокринологом. На основе проведенного исследова-
ния, стадии и степени гипноза оценивались по шка-
ле Е. С. Каткова [10].

Рис. 1. Стадии и степени гипноза

Наиболее достигаемая пациентами стадия и сте-
пень гипноза являлась 2 стадия 3 степень (42%). Второй 
по  значимости стала 2  стадия 2  степень (32%), что 
показывает повышенную гипнабельность пациентов.

В результате проведенного лечения у 62 больных 
гнёздной, субтотальной, тотальной алопецией на-
блюдались стойкое косметическое восстановление 
волос, а у 2 больных наблюдали рост единичных или 
сгруппированных пушковых волос. Для достиже-
ния положительных результатов мы рекомендовали 
минимальное проведение 15  сеансов гипнотерапии, 
максимальное 25, после 3 сеанса — активное введение 

аутогенной тренировки в процесс лечения. Продолжи-
тельность одного сеанса составляла 40 минут.

Как пример вышеизложенного, приводим клини-
ческое наблюдение.

У больной Ю., 22 лет, в мае 2003 года стали выпадать 
волосы. В лабораторных анализах крови отклонений 
нет, RW-отрицательный, консультирована эндокри-
нологом, терапевтом, дерматовенерологом. Откло-
нения не выявлены. Больная находится в декретном 
отпуске, не работает, отмечает тяжёлое материальное 
положение, неудовлетворительное отношение в семье, 
неуверенность в завтрашнем дне. При осмотре уста-
новлено: обширное выпадение волос лобно-теменной, 
затылочной частей головы, рост волос отсутствует, 
кожа гладкая, блестящая, устьев фолликулов не вид-
но. По  периферии очага волосы легко эпилируются 
пучками. Проведён курс лечения методом гипнотера-
пии c 09.09.03 по 18.11.2003 г. (№ 18). К 8 дню лечения 
методом гипнотерапии приостановилось выпадение 
волос, принудительная эпиляция их болезненна; 
четко видны расширенные устья фолликулов, c 14-го 
дня отмечаем начало роста волос. При повторном ос-
мотре врачом дерматовенерологом (18.11.2003 г.) было 
отмечено восстановление волос на указанных областях 
головы полностью. Рецидивов заболевания в течение 
последующих лет не наблюдалось. Лечение гнездной 
алопеции методом гипнотерапии является доступ-
ным, может широко использоваться в амбулаторных 
и стационарных условиях. Нами достигнуты хорошие 
клинические результаты, особенно при небольших 
сроках заболевания.

Данные исследования показали, что метод гип-
нотерапии в  сочетании c  аутогенной тренировкой 
способствует восстановлению роста волос, оказы-
вает воздействие на вегетативную нервную систему, 
выравнивает соотношение тонуса симпатического 
и парасимпатического ее отделов.

Разработан гипносуггестивный метод лечения 
в  сочетании c  аутогенной тренировкой, c  помощью 
которого из 64  больных стойкое клиническое изле-
чение наступило у 62 больных (97%).
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Опыт лечения поверхностной формы базально-клеточного 
рака (?) кожи гелем «Панавир»

Э. А. Баткаев, Д. В. Рюмин, И. Б. Мерцалова,
Кафедра дерматовенерологии и клинической микологии c курсом лабораторной диагностики 

и лабораторной микологии ГОУ ДПО РМАПО Росздрава, г. Москва

Базалиома (син.: базальноклеточный рак, ба-
зальноклеточная карцинома, базальноклеточная 
эпителиома) — наиболее частая опухоль кожи, воз-
никающая из эпидермиса или железистых придатков 
кожи, доля которой в  структуре злокачественных 
эпителиальных опухолей кожи человека составляет 
от 75 до 90%. Первое описание базалиомы принадле-
жит A. Jacob и относится к 1872 г. L. Necam в 1901 г. 
предложил термин «базалиома», который до сих пор 
остается наиболее употребительным обозначением 
этого заболевания. Этиология и патогенез базалиомы 
настолько своеобразны, что служат предметом дис-
куссий многочисленных исследователей. Базалиома 
метастазирует крайне редко и, в основном, характе-
ризуется местным инвазивным ростом c  разруше-
нием окружающих тканей. Причины этого явления 
кроются в  патогенезе опухоли, ее тесной связи 
c соединительно-тканной стромой, в потере способ-
ности клеток к  кератинизации и  неспособности их 
к самостоятельной пролиферации на периферии при 
отсутствии факторов роста, вырабатываемых стро-
мой опухоли. С  другой стороны, базалиома может 
быть спровоцирована воздействием экзо- и  эндо-
генных канцерогенов: инсоляцией, ионизирующим 
излучением, контактом c нефтепродуктами, дегтем, 
химическими реагентами, приемом препаратов 
мышьяка и  др. наследственными и  иммунологиче
скими нарушениями. У больных c базальноклеточ-
ным раком нередко определяется многофакторная 

иммуносупрессия, затрагивающая клеточное звено 
иммунитета, фагоцитарную активность, выработ-
ку эндогенных интерферонов, иммуноглобулинов 
класса А, М, G. Кроме того, при этом заболевании 
отмечаются нарушения фосфолипидов крови и по-
раженной кожи. Считается также, что в  развитии 
базалиом определенную роль играют вирусы папил-
ломы человека.

Клинические признаки базалиомы весьма разно-
образны. В  соответствии c  ними принято выделять 
следующие формы опухоли: поверхностную, опухо-
левую, язвенную, пигментную, склеродермоподобную. 
Следует иметь в  виду, что четко идентифицировать 
конкретную опухоль в  соответствии c  вышеобозна-
ченными клиническими формами удается далеко 
не  всегда. Клинически базалиома характеризуется 
образованием ограниченного очага поражения в виде 
бляшки овальных, округлых или неправильных очер-
таний c плоской поверхностью и каймой из мелких, 
плотных узелков «кожных жемчужин» по периферии, 
сливающихся между собой и образующих приподня-
тый над поверхностью кожи валикообразный край 
c незначительным западением в центре. Центральная 
зона покрывается сухими плотно прилегающими 
чешуйками или корочками (при попытках удале-
ния — кровоточит), под которыми может быть виден 
истонченный кожный покров c телеангиэктазиями. Со 
временем опухоль медленно увеличивается в разме-
рах, становится несколько болезненной, приобретает 
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темно—розовую, буроватую окраску, c изъязвлением 
в центре.

Диагностика базально-клеточного рака кожи 
обычно не  представляет затруднений даже для 
начинающего специалиста. Клинический диагноз 
базалиомы в  большинстве случаев подтверждается 
патогистологическим исследованием удаленного 
участка кожи. Дифференциальный диагноз поверх-
ностной формы базалиомы проводится c дискоидной 
красной волчанкой, болезнью Боуэна, ороговевающей 
папилломой (кератопапилломой).

Дискоидная красная волчанка клинически мо-
жет напоминать поверхностную форму базалиомы, 
особенно в  тех случаях, когда у  больного имеется 
единичный очаг поражения на коже. Кроме того, при 
обоих дерматозах в центральной части очага пораже-
ния имеется зона атрофии кожи, что также создает 
некоторые трудности при установлении правильного 
диагноза. В то же время, в отличие от этой клиниче-
ской формы базально-клеточного рака, при волчанке 
единичный очаг на  коже, существующий в  течение 
длительного периода времени является казуистикой. 
Дополнительными диагностическими критериями, 
позволяющими дифференцировать эти дерматозы, 
являются периферическая зона эритемы и  фолли-
кулярный гиперкератоз при дискоидной волчанке. 
В сложных для дифференциации клинических случа-
ях диагноз может быть окончательно установлен после 
патогистологического исследования биоптата кожи.

При болезни Боуэна клиническим проявлением 
заболевания может быть единичная крупная, плос-
кая бляшка c корковыми наслоениями и неровными 
очертаниями. В  отличие от  поверхностной формы 
базалиомы бляшка при болезни Боуэна не имеет ха-
рактерных узелковых элементов (жемчужные зерна) 
по периферии очага поражения. Также следует иметь 
в виду и преимущественную локализацию патологи-
ческого процесса при болезни Боуэна на коже туло-
вища, верхних конечностях и  в  зоне промежности, 
хотя, безусловно, клинические проявления этого 
заболевания могут встречаться на любом участке кож-
ного покрова. В сложных для дифференциации кли-
нических случаях диагноз может быть окончательно 
установлен после патогистологического исследования 
биоптата кожи.

Еще одним клиническим вариантом папиллома-
вирусной инфекции человека (ПВИЧ), создающим, 
возможно, наибольшие сложности при дифференци-
альной диагностике базально-клеточного рака кожи, 
является кератопапиллома. Ороговевающая папил-
лома (кератопапиллома) встречается очень часто как 
у мужчин, так и у женщин в любом возрасте, но чаще 
после 35—40  лет, излюбленная локализация — лицо 
(особенно веки), волосистая часть головы, например, 
височная область, кожа шеи, подмышечные и паховые 
впадины, реже другие участки тела. Размеры и форма 
кератопапиллом различны: от  булавочной головки 
до спелого боба. По форме они бывают шаровидные, 
конусовидные, многодольчатые и имеют преимущест-

венно мягкую консистенцию. Поверхность кератопа-
пиллом различна (гладкая, шероховатая, сморщенная). 
Роговые массы, которые иногда едва заметны и видны 
лишь c помощью лупы, могут покрывать бÓльшую по-
ловину образования или только его вершину. Керато-
папилломы чаще имеют цвет нормальной кожи, реже 
буро-коричневый или розово-синюшный. Основание 
кератопапилломы может быть широким или узким 
(на ножке). Сложности при дифференциальной диаг-
ностике этих дерматозов возникают особенно часто 
в тех случаях, когда в краевой зоне кератопапилломы 
имеется веррукоз, имитирующий феномен «жемчуж-
ных зерен» при поверхностной форме базально-кле-
точного рака кожи. Поэтому нередко в сложных для 
дифференциации клинических ситуациях диагноз 
может быть окончательно установлен только после 
патогистологического исследования биоптата кожи.

Лечение базалиом включает, помимо простого 
хирургического удаления, в качестве методов выбора 
крио-, электро-, лазерную деструкцию, близкофокус-
ную рентгенотерапию, наружную и  системную хи-
миотерапию c использованием проспидина и других 
цитостатиков, метод фотодинамической терапии.

При прогрессировании базально-клеточного рака 
кожи возникает феномен опухолезависимой иммуно-
супрессии, создающий препятствия для эффективного 
лечения и ограничивающий врача в выборе эффектив-
ных лекарственных средств. Данный феномен имеет 
плейотропную природу, но в  большинстве случаев 
обусловлен секрецией клетками опухоли цитокинов 
c  иммуносупрессивными свойствами. Цитокины 
играют особую роль в канцерогенезе; они не только 
контролируют сложнейшие механизмы наследствен-
ного и  адаптивного звеньев противоопухолевого 
иммунитета, но и взаимодействуют c клетками самой 
опухоли, обеспечивая при этом конкретные сценарии 
развития базалиом кожи.

Иммуномодулирующая терапия базалиом, активно 
разрабатываемая в  последние годы в  России рядом 
специалистов (дерматовенерологов, онкологов), не-
редко приводит к  постепенному регрессу опухоли. 
Сказанное выше особенно касается поверхностных 
форм базально-клеточного рака кожи, благодаря па-
тогенетическому, преимущественно опосредованному 
через иммунные механизмы противоопухолевого им-
мунитета, действию иммуномодуляторов. Противо-
опухолевый эффект интерферона или его индукторов 
при базалиоме обусловлен как лизирующим воздей
ствием на опухолевые клетки, так и цитостатическим 
эффектом и  модуляцией ряда онкогенов, а  также 
активацией системы комплемента, клеток киллеров, 
тканевых макрофагов. Следует добавить, что имму-
номодулирующая терапия базально-клеточного рака 
кожи в настоящее время весьма актуальна по несколь-
ким причинам. Во-первых, базально-клеточный рак 
кожи сопровождается признаками более или менее 
выраженного иммунодефицита и иммунодисбаланса, 
нуждающимися, в соответствии c выявленными на-
рушениями, в иммунокоррекции. Во-вторых, как уже 



№ 2, 2008

16 Острые и хронические дерматозы

было сказано выше, сама по  себе иммуномодулиру-
ющая терапия через активацию противоопухолевых 
механизмов защиты способна приводить к  регрессу 
базалиомы даже без инвазивного деструктивного 
вмешательства.

Так, в  качестве примера успешного и  перспек-
тивного применения иммуномодуляторов при по-
верхностной форме базально-клеточного рака кожи 
можно привести позитивный опыт отделения дерма-
товенерологии и дерматоонкологии ФУВ ГУ МОНИКИ 
им. М. Ф. Владимирского (Москва) c использованием 
в терапии новообразования, локализованного на коже 
лобка у  мужчины 53  лет, стерильной, стабильной 
формы высокоочищенного ИФα2ß, полученной c по-
мощью техники рекомбинантной ДНК. Препарат 
обладает антипролиферативным эффектом в культуре 
клеток и в клетках опухоли человека, усиливает фа-
гоцитарную активность макрофагов и нейтрофилов, 
увеличивает неспецифическую цитотксичность лим-
фоцитов к клеткам — мишеням. Курс лечения состоял 
из 9 инъекций и заключался во внутриочаговом вве-
дении препарата по 1,5 млн. МЕ через день, по окон-
чании которого отмечалось клиническое улучшение 
в  виде значительного уплощения и  побледнения 
очага поражения. Через 2 мес. после окончания курса 
препаратом стабильной формы высокоочищенного 
ИФα2ß очаг поражения полностью регрессировал, 
оставив небольшое бледное пятно вторичной гипер-
пигментации, что позволило сделать вывод о высокой 
эффективности данного иммуномодулятора (ИФα2ß) 
в лечении поверхностной формы базально-клеточного 
рака кожи (Петрова М. С., 2008).

Ко всему вышесказанному следует добавить, что, 
невзирая на относительную доброкачественность те-
чения базально-клеточного рака кожи, его появление 
у пациентов, как c впервые в жизни установленным 
диагнозом базалиомы, так и, особенно, при повторных 
эпизодах болезни, свидетельствует об иммунокомпро-
метации больных и нередко коррелирует c наличием 
различных злокачественных новообразований другой 
морфологии и локализации. По мнению Н. Н. Вино
градовой и соавт. (2007), проводивших оценку струк-
туры повторных злокачественных новообразований 
у  постоянно наблюдаемой группы населения после 
излечения рака кожи (БКР, ПКР) за 30 лет, у каждого 
шестого больного c вновь выявленным немеланомным 
раком кожи возникают повторные злокачественные 
опухоли, причем около 40% из них появляются син-
хронно. Авторы совершенно справедливо указывают, 
что, учитывая столь частое возникновение повторных 
злокачественных новообразований, необходимо про-
водить тщательный мониторинг больных, получив-
ших лечение по поводу первичных злокачественных 
опухолей, и обязательное обследование других орга-
нов и систем для выявления синхронных опухолей.

В заключение настоящей работы, как пример 
возможностей иммуномодулирующей монотерапии 
поверхностной формы базально-клеточного рака 

кожи, демонстрируем клиническое наблюдение из 
собственного врачебного опыта.

Больной  М., 45  лет, москвич, женат. Обратился 
в  лечебно-консультативное отделение кафедры дер
матовенерологии и  клинической микологии ГОУ 
ДПО РМАПО Росздрава в январе 2008 г. c жалобами 
на наличие небольшого в размерах новообразования 
на коже волосистой части головы в височной облас-
ти справа. Из анамнеза: впервые обратил внимание 
на  появление гиперемированного, буроватого цве-
та, небольшого в  размерах (менее 1  см в  диаметре), 
овального пятна в  правой височной области, без 
субъективных ощущений около 1 года назад во время 
расчесывания волос после мытья головы. Пациент 
вначале не придавал никакого значения указанному 
образованию, считая его проявлением себореи. В свя-
зи c  ростом пятна в  размерах, по  совету знакомого 
врача общей практики стал нерегулярно втирать в об-
ласть очага поражения кожи мазь «Тридерм», которой 
в итоге пользовался в течение 3—4 месяцев. Отметив, 
что местная терапия топическим кортикостероидом 
малоэффективна, пациент обратился за специализи-
рованной помощью к дерматовенерологу на кафедру 
дерматовенерологии и клинической микологии ГОУ 
ДПО РМАПО Росздрава. При  амбулаторном осмот-
ре в  лечебно-консультативном отделении кафедры 
у  пациента определяется очаг поражения в  правой 
височной области, неправильной овальной формы, 
размерами до 1 см, c чуть выступающими над уров-
нем окружающей кожи краями и  небольшим запа-
дением в центре, покрытым тонкими серебристыми 
чешуйками. По краю новообразования видны немно-
гочисленные мелкие папулы c  круглой, блестящей 
поверхностью, окаймляющие очаг поражения в виде 
прерывистого валика, напоминающие жемчужные 
зерна. Субъективных ощущений нет. Кожные покровы 
и видимые слизистые оболочки обычной окраски, без 
специфических высыпаний. В области шеи и на коже 
живота имеется несколько одиночных, мелких ви-
сячих папиллом. Из сопутствующих заболеваний 
больной отмечает язвенную болезнь 12  ПК, хрони-
ческий колит в  течение последних 10  лет. Диагноз: 
поверхностная форма базалиомы кожи (?) c локали-
зацией в правой височной области, кератопапиллома 
(?). С  целью уточнения диагноза и  для исключения 
опухолевого процесса иной локализации пациенту 
было рекомендовано комплексное клинико-лабора-
торно-инструментальное обследование, включаю-
щее: биохимическое исследование крови (АЛТ, АСТ, 
глюкоза, щелочная фосфатаза, билирубин, амилаза 
панкреатическая, общий белок); иммунологическое 
исследование крови (все звенья иммунитета) c  под-
бором иммуномодуляторов; серологические иссле-
дования на  сифилис, ВИЧ, гепатиты, онкомаркеры; 
обследование на ИППП (микроскопия мазков, ПЦР, 
бак. посев отделяемого из уретры); УЗИ щитовидной 
железы, органов гепатобилиарной зоны, органов 
мочеполовой системы; R-графия легких, эзофагогаст
родуоденоскопия, цитологическое исследование из 
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очага поражения, патогистологическое исследование 
биоптата кожи (очага поражения). Однако, в связи со 
срочной командировкой, при отсутствии результатов 
обследования больному было назначено лечение гелем 
«ПАНАВИР», обладающим как прямым вирицидным 
действием и способностью тормозить репликацию ви-
русов герпеса и папилломавируса в инфицированных 
клетках, так и непрямым воздействием на клеточное 
и гуморальное звенья иммунитета. Гель «ПАНАВИР» 
наносился тонким слоем (без втирания) на поражен-
ный участок кожи 2  раза в  день в  течение 2  недель. 
Через 2 недели (после командировки) при повторном 
наружном осмотре новообразование в  правой ви-
сочной области не  определялось. Регулярные (1  раз 
в  месяц) повторные осмотры пациента в  течение 
полугода не выявили рецидива новообразования. Про-
веденное, в соответствии c указанным выше объемом, 
комплексное клинико-лабораторно-инструментальное 
обследование пациента выявило признаки хрониче-
ского реактивного панкреатита, колита. По остальным 
органам и системам — без патологических изменений. 
В иммунном статусе пациента отмечаются умеренно 
выраженные признаки иммунодисбаланса во всех 
звеньях иммунитета, преимущественно локализо-
ванные в  Т-клеточном звене (сниженный уровень 
клеток Т4+, высокий уровень клеток Т8+, сниженный 
иммунорегуляторный индекс). Серологические иссле-
дования на  сифилис, ВИЧ, гепатиты, онкомаркеры; 
обследование на ИППП — отрицательные результаты. 
Пациенту рекомендовано динамическое наблюдение 
за  состоянием кожи в  области головы и  лица, регу-
лярные осмотры у дерматовенеролога (1 раз в 6 мес.), 
консультация клинического иммунолога c целью кор-
рекции выявленных нарушений в иммунном статусе, 
деструкция висячих папиллом c  помощью метода 
радиоволновой хирургии, повторный анализ соскобов 
из урогенитального тракта на ПВИЧ c типированием 
вируса папилломы методом ПЦР.

Таким образом, на основании предварительного 
клинического наружного осмотра пациента и  по
следующих клинико-лабораторно-инструментальных 
исследований данного больного нами был установлен 
диагноз «Базально-клеточный рак кожи (?), поверх-
ностная форма c  локализацией в  правой височной 
области», которая затем была успешно пролечена 
в  течение 2-х недель наружным средством  — гель 

«ПАНАВИР». Безусловно, огорчает в научном плане 
то, что вследствие срочной командировки пациента 
нам не  удалось выполнить ни  цитологического, 
ни  патогистологического исследования биопта-
та кожи из очага поражения, которые, вероятно, 
подтвердили  бы диагноз этого новообразования, 
установленного в  основном клинически по  харак-
терному внешнему виду очага поражения. В  то  же 
время, нами до  конца не  исключается и  диагноз 
«Кератопапиллома?», что косвенно может подтверж-
даться фактом имеющихся у  пациента единичных 
висячих папиллом на  коже шеи и  туловища, хотя 
и  не  подтвержденных лабораторно методом ПЦР 
при ДНК-детекции соскобов из уретры. Очевидно, 
окончательное решение по  поводу диагноза может 
дать только динамическое наблюдение за пациентом 
в течение некоторого периода времени.

В то же время, несмотря на некоторые сомнения 
по  поводу окончательного диагноза у  данного боль-
ного, хочется в заключение отметить высокую эффек-
тивность использования геля «ПАНАВИР», причем 
в  течение довольно короткого периода времени  — 
две недели, без последующих рецидивов дерматоза 
на протяжении 6 мес. регулярного наблюдения.
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Способ клинической дифференциальной диагностики 
себорейной экземы

Л. А. Тамазова, К. Н. Суворова,
Курс детской дерматовенерологии ГОУ ДПО РМАПО Росздрава, г. Москва

Дифференциация псориаза и себорейной экземы 
в практике дерматолога нередко вызывает затрудне-
ния, особенно в начале развития заболевания или при 
проявлениях «себопсориаза». У  подростков и  юно-
шей необходимость точного диагноза существенно 
определяется призывным возрастом. Распознавание 
обоих дерматозов основывается на  клинической 
дифференциальной диагностике. Достоверных и до-
ступных способов лабораторной дифференциальной 
диагностики нет. Мы  провели дифференциальную 
диагностику больных себорейной экземой и  псо-
риазом на  основании наблюдений и  тщательного 
клинического обследования 128 больных себорейной 
экземой и 40 больных псориазом.

Для оценки полученных результатов, кроме обще-
принятых методов статистической обработки, были 
использованы вычислительные методы, основанные 
на теории распознания образов c логическим и веро-
ятностным подходами. Логический подход связывали 
c определением специфических минимальных симпто-
мокомплексов, которые свойственны анализируемой 
болезни. При  вероятностном подходе применены 
алгоритмы, основанные на  формуле Байеса (теоре-
ма об  обратной вероятности или теорема гипотез) 
и методе последовательного статистического анализа 
Вальда (табл.  1). Для оптимизации альтернативной 
диагностики нами была использована методика 
неоднородной последовательной процедуры (НПП), 
разработанная Генкиным А. А. [1, 2] и Гублером Е. В. 
(1964) для применения в  биологии и  медицине 
(табл. 2). С 60—70 годов ХХ века эта методика широко 
применяется в  ряде областей клинической медици-
ны, в  дифференциальной диагностике психоневро-
логических заболеваний [3], кардиологии, терапии. 
В дерматовенерологии НПП впервые была использо-
вана  В.  А.  Будановой (1964) для дифференциальной 
диагностики раннего и позднего скрытого сифилиса 
[4]. Позже байесовский подход и  табличные спосо-
бы вероятностной и  альтернативной диагностики 
были применены в  исследованиях по  оптимизации 
диагностики и  нозологической дифференциации 
наследственных дерматозов [5,  6]. В  последние годы 
байесовый подход и НПП стал шире использоваться 
в научных исследованиях в сифилидологии и ИППП 
[7, 8], в дерматологии [9, 10, 11].

В соответствии c разными диагностическими по-
рогами мы характеризовали диагноз как предположи-
тельный, вероятный или же достоверный (определен-
ный, точный). Способ применения диагностических 
таблиц при альтернативном распознании заболева-
ний предусматривает определение диагностических 

порогов (суммы диагностических коэффициентов), 
позволяющих принять правильное диагностическое 
решение и  допустимого уровня ошибки просмотра 
(à) и  гипердиагностики (ß) заболевания. По таблице 
Е.  Б.  Гублера [12, 13] мы выбрали соответствующие 
пороговые суммы диагностических коэффициентов 
для принятия диагностических решений, которые 
приводятся в табл. 2.

Таблица 2. Принятие диагностического решения при 
достижении одного из диагностических порогов

Надежность 
диагностического 

решения

Ди
аг

но
ст

ич
ес

ки
й 

по
ро

г

Допустимый 
уровень ошибок 

просмотра 
и гипердиагностики

à ß

Диагноз 
предположительный

±20
±23

1%
0,5%

1%
0,5%

Диагноз вероятный ≥ ±27 ≤ 0,2% 0,2%
Диагноз достоверный ≥ ± 30 ≤ 0,1% 0,1%

Таблица 1. Дифференциальная диагностика себорейной 
экземы и псориаза по пороговым суммам диагностических 

коэффициентов

Признаки ДК
Наследственная отягощенность -1,618
Дебют в первые месяцы жизни +3
Дебют в пубертате и позже +1,326

Локализация
Волосистая часть головы +1,844
Лицо +3
Лоб +5,636
Носогубные складки +3
Разгибательные поверхности верхних 
и нижних конечностей -6

Туловище -4,509
Зуд +9,401
Эритемано-сквамозные очаги +3
Мокнутие -8,729
Серозные корки -4,841
Бляшки -3
Границы четкие -4,855
Границы нечеткие +3
Чешуйки жирные себорейные +3
Чешуйки сухие серебристо-белые -3
С-м Ауспитца -6
Поражение ногтей -3
Расширенные поры на лице +4,659
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Сумма всех ДК при себорейной экземе достигла: 
+40,87.

Мы ставили достоверный диагноз себорейной 
экземы при сумме диагностических коэффициентов 
не  менее +30; диагноз вероятный +27; предположи-
тельный +23.

При байесовском подходе вычисление условной ве-
роятности заболевания (диагноза) основано на инфор-
мации об условной вероятности заболеваний в данной 
группе больных c дифференцируемым заболеванием.

На занятиях c курсантами разработанные нами таб-
лицы были апробированы и показали высокую эффек-
тивность в точном и быстром установлении диагноза.
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Дайвобет — новые возможности негормональной 
наружной терапии больных псориазом

Н. Г. Короткий, В. Ю. Уджуху, А. А. Кубылинский, АА. Тихомиров, Б. Н. Гамаюнов,
Кафедра дерматовененрологии ГОУ ВПО РГМУ Росздрава

Проблема наружного лечения псориаза остает-
ся одной из наиболее актуальных в  современной 
дерматологии. Наиболее эффективное воздействие 
на  псориатические высыпания оказывают топиче
ские глюкокортикостероиды (ГКС) и  их комбина-
ции c  антибактериальными, противогрибковыми 
и кератолитическими препаратами. Перспективным 
событием в  наружной терапии псориаза стало по-
явление кальципотриола  — синтетического аналога 
наиболее активного метаболита витамина D3. Взаи-
модействуя со специфическими рецепторами кера-
тиноцитов, кальципотриол вызывает дозозависимое 
торможение пролиферации этих клеток и  ускоряет 
их морфологическую дифференцировку воздействуя, 
таким образом, на основные патогенетические звенья 
заболевания.

На сегодняшний день особого внимания заслужи-
вает первая и единственная стабильная комбинация 
кальципотриола и  кортикостероида бетаметазона 
дипропионата  — препарат Дайвобет. Уникальная 

технология производства обеспечивает оптималь-
ную биодоступность обоих компонентов препарата 
и  комбинированный препарат Дайвобет действует 
эффективнее, чем каждое из содержащихся в  нем 
активных веществ в отдельности.

Все вышеизложенное дало нам основание приме-
нить мазь Дайвобет в лечении 30 пациентов в возрасте 
от 18 до 70 лет c целью изучения клинической эффек-
тивности и  безопасности мази Дайвобет у  больных, 
страдающих среднетяжелым и тяжелым вульгарным 
псориазом.

Для объективной оценки степени тяжести течения 
заболевания и  эффективности проводимой терапии 
у наблюдаемых нами пациентов использовался коэф-
фициент PASI. В соответствии c полученными значе-
ниями PASI все пациенты были разделены на 2 группы 
по степени тяжести течения кожного процесса.

В I группу больных — (PASI от 10 до 20) вошло 23 па-
циента со среднетяжелым течением псориаза. Среднее 
значение PASI по группе — 16,7. 7 пациентов составили 
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II группу c тяжелым течением заболевания (PASI>20). 
Среднее значение PASI в этой группе равнялось 24,2. 
Мазь Дайвобет наносилась тонким слоем на поражен-
ные участки кожи 1  раз в  сутки в  течение 1  месяца. 
Максимальная недельная доза не превышала 100 г.

Уже c первых дней лечения мазью Дайвобет у всех 
пациентов отмечалась выраженная положительная 
динамика кожного процесса, заключавшаяся в значи-
тельном уменьшении неприятных субъективных ощу-
щений, прекращении периферического роста бляшек 
и появления свежих эффлоресценций. К 14 дню про-
водимой терапии наблюдалось полное исчезновение 
зуда, значительное снижение воспалительных явлений 
(эритема, отек), а  также интенсивности шелушения. 
К  21  дню лечения у  подавляющего большинства 
больных наблюдалось выраженное уменьшение ин-
фильтрации в центральной части бляшек и появление 
псевдоатрофического ободка Воронова.

К моменту окончания лечения (28  день терапии) 
у  12 (40,0%) пациентов достигнута клиническая ре-
миссия (PASI снизился более чем на 83% от исходного 
уровня). Состояние 9 больных (30,0%) было оценено 

как значительное улучшение (PASI снизился более 
чем на 75% от исходного уровня). Улучшение в тече-
нии патологического процесса констатировано нами 
у 7 больных (23,3%) — PASI снизился более чем на 30 
от исходного уровня. У 2 пациентов — состояние после 
лечения расценено нами как без эффекта.

Каких либо побочных действий и  осложнений 
в процессе применения мази Дайвобет нами не выяв-
лено. Переносимость мази Дайвобет на протяжении 
всего курса лечения оценена нами и пациентами как 
хорошая и очень хорошая.

Таким образом, мазь Дайвобет является новым, 
современным, высокоэффективным средством наруж-
ной терапии вульгарного псориаза. В  93,3% случаев 
после 4-х недельного применения препарата Дайвобет 
нами был отмечен положительный клинический эф-
фект той или иной степени выраженности. Обладая 
хорошей переносимостью, Дайвобет прост и  удобен 
в  применении, может использоваться в  качестве 
средства для монотерапии больных c  вульгарным 
псориазом различной степени тяжести, как в условиях 
стационара, так и амбулаторно.

Магнитоакустическая терапия 
в дерматологической практике

Л. В. Белова-Рахимова,
г. Ташкент

В последнее время возрос интерес к портативным 
физиотерапевтическим аппаратам, объединяющим 
в себе несколько функций. В аппарате для магнито-
акустической терапии «Магофон-01» успешно сочета-
ются магнито- и виброакустическое действия.

Переменное магнитное поле обладает более 
стойким и  выраженным эффектом по  сравнению 
c  полем постоянным. Низкочастотное переменное 
магнитное поле и  виброакустические колебания 
оказывают седативное, противовоспалительное, 
трофико-регенеративное, противоотёчное действия; 
нормализуют сон, функции эндокринной системы; 
улучшают микроциркуляцию сосудов, протекание 
метаболических, нейровегетативных процессов, 
повышают иммунитет. Особенностью действия 
магнитных полей является их следовой характер: 
эффект после однократного воздействия сохраняет-
ся в  течение 1—6  суток, а  после курса процедур — 
30—45 дней [1—5].

Под нашим наблюдением находились 73 больных 
хроническими дерматозами c  торпидным течением 
в  возрасте от  15  до  62  лет c  давностью заболевания 
от 4 до 27 лет. Из них мужчин было 25, женщин — 48. 
Больных хронической экземой было 17, атопическим 
дерматитом — 14, нейродермитом — 16, красным плос-
ким лишаём — 5, псориазом — 21.

Лечение «Магафоном-01» проводили на фоне на-
значения внутрь десенсибилизирующих, общеукреп-

ляющих и  наружных индифферентных средств без 
применения гормональных препаратов. Процедуры 
продолжительностью 15 минут проводили через день 
(№  15). Воздействовали через прокладки на  область 
надпочечников, паравертебрально, на  очаги пора-
жений по 5 мин. После 7—8 процедур у больных на-
блюдалось улучшение качества сна, уменьшение зуда, 
высыпаний, их уплощение и побледнение.

Через 1 месяц после начала лечения клиническое 
выздоровление, значительное улучшение, удовлетво-
рительные результаты были получены соответственно 
у 10, 4, 3 больных хронической экземой; 8, 2, 4 — ато-
пическим дерматитом; 11, 2, 3 — нейродермитом; 5, 0, 
0 — красным плоским лишаём; 15, 5, 1 — псориазом.

Нами разработаны 73  архивные медицинские 
карты больных c  соответствующими диагнозами, 
не получавших магнитоакустическую терапию. Срав-
нительный анализ показал, что применение «Мага-
фона-01» повысило эффективность лечения больных 
хронической экземой, атопическим дерматитом, 
нейродермитом, красным плоским лишаём, псориазом 
соответственно на 13, 12, 16, 19, 22%.

Магнитоакустическая терапия имеет преиму-
щества перед другими физиотерапевтическими 
методами: многообразное воздействие, малое число 
противопоказаний, безопасность и  простота прове-
дения процедур. Она должна занять прочное место 
в дерматологической практике.
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Современные представления о профилактике ВИЧ-инфекции 
и предупреждении передачи ВИЧ-инфекции от матерей 

детям

Л. В. Ставропольская,
КГМУ, г. Казань

Характерной чертой в  современном развитии 
эпидемии СПИДа стало активное вовлечение в эпиде-
миологический процесс женcкого населения. На заре 
эпидемии, в  начале 80-х годов, считалось, что риск 
заражения женщин минимален, так как большинство 
случаев регистрировалось среди мужчин-гомосексу-
алистов, а  также среди мужчин-наркоманов. К  со-
жалению, ряд социально-экономических факторов 
и биологическая уязвимость женщин привели к зна-
чительному росту случаев ВИЧ-инфекции в женской 
популяции. За последние несколько лет доля женщин 
достигла 50% среди вновь зарегистрированных слу-
чаев ВИЧ-инфекции. Особенно значителен тот факт, 
что среди ВИЧ-инфицированных женщин более 90% 
составляют женщины фертильного возраста. Только 
в республике Татарстан ежегодно у ВИЧ-инфициро-
ванных женщин рождается более 100 детей.

Развитие эпидемии в  России характеризуется 
определенной стадийной последовательностью [17].

Первая стадия (начальная) включала регистрацию 
единичных случаев инфицирования. В России началь-
ная стадия приходится на  период 1987—1995  годы, 
когда ВИЧ-инфекция регистрировалась преимущест-
венно среди иностранных граждан, гомосексуалистов, 
проституток. Отдельную группу зараженных состав-
ляли дети, инфицированные в течение 1988—1989 го-
дов в больницах юга России и Калмыкии [19]. Высокий 
уровень контроля за  санитарно-противоэпидемиче
ским режимом в стационарах, депортация инфициро-
ванных иностранных граждан, единичная заболевае-
мость среди россиян c нетрадиционной сексуальной 
ориентацией — всё это позволяло сохранять низкую 
заболеваемость ВИЧ-инфекцией в России [19, 20].

Вторая стадия (концентрированная), для которой 
характерно активное вовлечение в  эпидемиологиче
ский процесс пациентов из групп риска (потребители 
инъекционных наркотиков, коммерческие секс — ра-
ботницы, лица c беспорядочными половыми связями 
и  прочие). Развитие этой стадии было определено 
использованием в среде потребителей инъекционных 
наркотиков нестерильных шприцев [17].

Пик заболеваемости пришелся на 2001 год, когда 
в  России, по  данным Федерального центра СПИД, 
было зарегистрировано 56 600  случаев ВИЧ-инфек-
ции. Однако c 2002 года наступил спад числа вновь за-
регистрированных случаев среди наркоманов, и посте-
пенно возросла значимость полового пути заражения. 
Рост числа инфицированных женщин, а вместе c тем 
и случаи вертикального инфицирования детей [4, 6, 

19], рискованное поведение среди населения, высокий 
уровень заболеваемости ИППП, в том числе и среди 
ВИЧ-инфицированных пациентов — всё это привело 
к переходу в настоящее время в третью стадию.

Третья стадия (генерализованная), для которой 
характерно вовлечение в  эпидемию широких слоев 
населения. Наряду c  инъекционным путем распро-
странения ВИЧ вырос гетеросексуальный путь, 
став значимым как вертикальный путь заражения. 
Все это формирует эпидемию c  массовой неконт-
ролируемой заболеваемостью [59, 68, 75]. Ежегодно 
в  мире из 200  млн. беременных инфицируется ВИЧ 
2,5 млн. женщин [37, 45], рождается от 6 до 7 тысяч 
детей от ВИЧ-инфицированных женщин и около 1,6 
на  1000  новорожденных являются ВИЧ-серопози-
тивными. В  нашей стране ежегодно увеличивается 
число детей, рожденных ВИЧ-инфицированными ма-
терями [4]. В Иркутске, Ульяновске 0,5% беременных 
ВИЧ-инфицированные, в  Санкт-Петербурге  — 0,4%. 
По международным классификациям, 1% инфициро-
ванных беременных это уже третья, последняя стадия 
эпидемии ВИЧ — генерализованная стадия.

Профилактика ВИЧ-инфекции — это самая резуль-
тативная система мероприятий на сегодняшний день, 
позволяющая избежать заражения данной инфекцией. 
Мировой опыт профилактики ВИЧ-инфекции вклю-
чает в  себя несколько аспектов: культура поведения 
населения c использованием индивидуальных средств 
защиты, использование антиретровирусной терапии 
при профилактике вертикальной передачи ВИЧ-ин-
фекции от матери ребенку, а также при возникновении 
«аварийных ситуаций».

Показатель передачи ВИЧ-инфекции от  матери 
к  ребенку составляет 7,2%. Снижение данного по-
казателя зависит от  полноты охвата всех категорий 
беременных и своевременности проведения перина-
тальной профилактики ВИЧ-инфекции на всех этапах 
беременности, родов и  периода новорожденности 
ребенка.

Правильное и  своевременное применение анти-
ретровирусной терапии беременными ВИЧ-инфи-
цированными женщинами, а  также женщинами, 
имеющими ВИЧ-инфицированных половых парт-
неров, позволяет снизить риск заражения ребенка 
до 10—20%. Использование данной терапии в случае 
возникновения «аварийных ситуаций» в  течение 
72 часов позволяет снизить риск заражения до мини-
мума. Перспективы развития системы профилактики 
зависят от понимания и принятия организационных 
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решений органами здравоохранения на  всех этапах 
оказания медико-социальной помощи населению. 
Делая акцент на  здоровье будущего поколения, се-
годня необходимо обратить пристальное внимание 
на совершенствование профилактики ВИЧ-инфекции 
от матери ребенку.

ВОЗ в  ряде документов выделяет 4  основных 
направления деятельности, направленных на борьбу 
c эпидемией ВИЧ-инфекции, и ее последствиями:

1) предупреждение половой передачи ВИЧ, вклю-
чающее такие элементы, как обучение безопасному 
половому поведению, распространение презервативов, 
лечение (других) болезней, передаваемых половым 
путем, обучение поведению, направленному на созна-
тельное лечение этих болезней;

2) предупреждение передачи ВИЧ через кровь 
методами снабжения безопасными кровепродуктами, 
обеспечения асептических условий при инвазивной, 
нарушающей кожную целостность, хирургической 
и стоматологической практике;

3) предупреждение перинатальной передачи ВИЧ 
методами распространения информации о  преду
преждении передачи ВИЧ, перинатальной передаче 
и  планировании семьи, обеспечения медицинской 
помощи, включая консультирование, женщинам, 
которые инфицированы ВИЧ;

4) организация медицинской помощи и социаль-
ной поддержки больным ВИЧ-инфекцией, их семьям 
и окружающим.

Профилактические мероприятия в  отношении 
ВИЧ-инфекции не  могут считаться проводимыми 
в  полном объеме, так как, во-первых, информации 
о ВИЧ-инфекции всё-таки недостаточно, отсутствует 
наглядная информация в школах, институтах, клубах, 
то есть там, где группируется большая часть молоде-
жи. Не охвачена профилактическими мероприятиями 
старшая возрастная группа (30—39 и 40—49 лет), где 
также в  последние несколько лет наблюдается рост 
заболеваемости. Во-вторых, по данным большинства 
СМИ, ВИЧ-инфекция — это инфекция групп риска: 
проституток, наркоманов, а далеко не каждый человек 
отнесет себя к этим группам, даже если в его жизни 
имели место подобные ситуации [10].

Осуществление мероприятий по  профилактике 
ВИЧ является гораздо более сложным, чем представ-
ляют себе многие организаторы здравоохранения 
в России. Для реальной профилактики ВИЧ-инфекции 
необходимо ставить эту задачу на  принципиально 
иной уровень  — уровень руководителей, админист-
раций городов, областей, округов [13].

Оценивая значимость данной проблемы, мы 
проанализировали литературные данные по  двум 
основным направлениям: современные представле-
ния об особенностях профилактики ВИЧ-инфекции 
и предупреждение передачи ВИЧ-инфекции от матери 
ребенку.

«Изоляция» источника инфекции при ВИЧ-ин-
фекции (весьма эффективный метод при других ин-
фекциях) достаточно затруднительна, однако вопрос 

о возможности использования этого подхода по-преж
нему обсуждается [16, 17]. Реальный опыт изоляции 
ВИЧ-инфицированных имеется только на Кубе. Пер-
воначально всех выявленных инфицированных ВИЧ 
лиц там помещали в  «санаторий» типа лепрозория, 
где обеспечивали лечением, возможностью выполнять 
определенные виды труда и  т.  п. Умеренные темпы 
развития эпидемии на Кубе, возможно, связаны c ре-
ализацией этого проекта [35].

Еще одна мера изоляционного плана — недопуще-
ние ВИЧ-инфицированных в общие стационары, ради 
которой в России проводится в ряде мест тотальное 
обследование всех лиц, поступающих в стационары. 
Предполагается, что, таким образом, можно предот
вратить перенос ВИЧ, обусловленный нарушениями 
правил использования медицинского инструментария 
от  ВИЧ-инфицированных к  другим пациентам или 
медицинскому персоналу. Очевидно, предполагается, 
что ВИЧ-инфицированные всегда должны получать 
медицинскую помощь в  специализированных ста-
ционарах. Сомнительность этой программы, кроме 
дискриминации ВИЧ-инфицированных и ограниче-
ния их прав в  доступности медицинской помощи, 
заключается в  том, что во многих случаях госпи-
тализация проводится по  экстренным показаниям, 
когда результаты обследования становятся известны, 
в лучшем случае, через несколько дней после госпи-
тализации, а, следовательно, программа не достигает 
поставленной цели [14, 16]. Близкая к  изоляции ин-
фицированных идея заложена во введении в  ряде 
стран сурового уголовного наказания за  заражение 
ВИЧ-инфекцией. Мы называем ее близкой потому, что 
и в данном случае предполагается запретить заражен-
ному лицу половые контакты или же изолировать его 
не сразу по факту выявления, а в том случае, если он 
станет вести образ жизни, угрожающий заражением 
окружающим [22, 23].

В качестве изоляционной меры может рассматри-
ваться и  отстранение ВИЧ-инфицированных от  до-
норства. В  ряде стран мира практикуется методика 
самоустранения от непосредственного донорства лиц, 
имевших риск инфицирования ВИЧ. Донорам предла-
гается указывать в анкете, что их кровь предназначена 
только для технического использования, в случае, если 
у них были факторы риска [17].

Самостоятельной проблемой, которая широко об-
суждалась в США после обнаружения случая довольно 
вероятного заражения пациентов от  стоматолога, 
является вопрос об отстранении от работы инфициро-
ванных ВИЧ-инфицированный лиц, осуществляющих 
парентеральные вмешательства в медицинских учреж-
дениях. Противоэпидемическая эффективность этого 
мероприятия нигде и никем не изучалась. Основная 
сложность связана c тем, что отстранение от занятия 
хирургией означает резкое падение заработка, поэтому 
хирурги вполне заинтересованно резко выступают 
против этого мероприятия [72].

Несомненным достижением в  предупреждении 
распространения ВИЧ стал комплекс мероприятий, 
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направленных на  предупреждение передачи ВИЧ при 
переливании крови и пересадке органов и тканей [20].

К числу наиболее эффективных мероприятий 
относится уничтожение или утилизация контамини-
рованной ВИЧ донорской крови и других донорских 
материалов после исследования их на наличие антител 
к ВИЧ. Самым доступным методом, снижающим риск 
передачи контаминированной ВИЧ крови, в которой 
по тем или иным причинам могли быть обнаружены 
маркеры ВИЧ-инфекции, является снижение коли-
чества переливаний крови до необходимого минимума 
[8, 20].

Обучение населения через СМИ имеет большое 
значение, однако проблема заключается в  том, что 
информация распространяется не всегда адекватным 
способом, достаточна по  объему, длительности, по
вторяемости [22].

Ведущую роль в  предупреждении распростра-
нения ВИЧ играет обучение безопасному половому 
поведению. Основные направления обучения индиви-
дуальным методам профилактики ВИЧ-инфекции, не-
сомненно, заключают в себе не требование изменения 
полового поведения, а  объяснение, что существуют 
его альтернативные варианты [22].

В «чистом» виде, т. е. теоретически, существует две 
модели безопасного поведения: либо ограничение чис-
ла половых партнеров до минимума, либо пользование 
презервативами и другими приемами, снижающими 
риск заражения независимо от  числа партнеров. 
В реальности, конечно, необходимо достигнуть того, 
чтобы отдельные личности умели пользоваться обо-
ими подходами в зависимости от их личных обстоя-
тельств: воспитания, культурных традиций, возраста, 
сексуальных потребностей, семейного положения, 
личных привязанностей, религиозных убеждений 
и т. п. [15, 16, 22].

Кроме того, среди населения можно выделить 
немало групп, нуждающихся в  дополнительном ин-
формировании или же в специальных путях распро-
странения информации. Так, медицинские работники 
нуждаются в  приобретении навыков предупрежде-
ния парентеральной передачи ВИЧ, мигранты, из-за 
языкового и  культурного барьеров  — в  разработке 
адаптированных для них программ, слепые и  глу-
хие — в специфической информации.

Просветительная работа строится обычно на трех 
уровнях: обучение через СМИ, групповое обучение, 
чаще направленное на «целевые» группы населения, 
и, наконец, индивидуальное — консультирование.

По целому ряду причин, социальных и  биологи-
ческих, женщины подвержены более высокому риску 
ВИЧ-инфицирования, особенно женщины репродук-
тивного возраста. В развитых странах ВИЧ-серопози-
тивными чаще оказываются женщины, принимающие 
наркотики внутривенно или являющиеся партнерами 
лиц, употребляющих наркотики, а  также имеющие 
беспорядочные половые контакты [1, 5, 8].

Частота передачи ВИЧ от  мужчины к  женщине 
в  2—3  раза выше, чем от  женщины к  мужчине [28, 

67]. У  всех женщин, инфицированных и  неинфици-
рованных, иммунная функция организма в  период 
беременности подавляется [52]. В начальный период 
беременности снижается концентрация иммуноглобу-
лина и уровень содержания комплемента, а в течение 
всего срока беременности значительно ослабляется 
клеточный иммунитет. Эти естественные изменения 
приводят к опасениям, что у ВИЧ-инфицированных 
женщин беременность может ускорить развитие ин-
фекции. Первые отчеты о протекании беременности 
у ВИЧ-инфицированных как будто подтверждали это 
[65]. Однако многие другие исследования не удосто-
верили этих результатов. Во Франции в течение 5 лет 
велось наблюдение за состоянием 57 ВИЧ-инфициро-
ванных женщин, беременность которых закончилась 
родами, и  114  женщин, никогда не  бывшими бере-
менными. Каких-либо различий в скорости развития 
ВИЧ-инфекции между двумя группами не обнаружено 
[50]. Многие исследования показали, что даже повтор-
ные беременности у женщин не влияют на развитие 
ВИЧ-инфекции [51].

Существует три пути передачи вируса от  инфи-
цированной матери своему ребенку. Этими путями 
являются:
•	 трансплацентарный — 15—25% [25, 27, 34];
•	 родовый (в процессе родов, при контакте c кровью 

матери) — 60—85% [3];
•	 грудное вскармливание — 12—25% [3, 7, 25, 30, 54, 78].

ВИЧ может быть передан плоду, начиная c 8 недель 
беременности, что было четко установлено c помощью 
ПЦР [21, 59, 77]. Однако в основном передача вируса 
происходит на поздних сроках беременности или в ро-
дах [37, 61]. В  развивающихся странах не  редкостью 
является инфицирование при грудном вскармливании 
[44]. Факторами, влияющими на риск передачи ВИЧ 
от матери к ребенку, являются:
1.	 иммунный статус матери — у женщин c нормаль-

ным содержанием CD4  меньше шансов передать 
ВИЧ ребенку;

2.	 наличие ВИЧ-нейтрализующих антител, типа АТ 
к  gp120 предохраняет в  какой-то степени плод 
от инфицирования [59];

3.	 клинический статус матери — здоровая женщина 
реже передает вирус, чем ослабленная, c хрониче
скими заболеваниями;

4.	 срок беременности  — наибольшая опасность ин-
фицирования при ранних сроках беременности;

5.	 предшествующие беременности увеличивают риск 
инфицирования;

6.	 срок доношенности ребенка — недоношенные дети 
чаще оказываются ВИЧ-инфицированными;

7.	 внутривенная наркомания у  матерей приводит 
к более частому инфицированию ВИЧ детей;

8.	 неблагоприятные условия пребывания матери 
в роддоме;

9.	 стадия ВИЧ-инфекции — асимтомное течение реже 
приводит к риску инфицирования, чем клинически 
выраженная инфекция;
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10.	наличие «фетотропных» штаммов вируса или так 
называемых «сенцитий-формирующих» штаммов 
[74];

11.	при естественных родах в  сочетании c  грудным 
вскармливанием имеется риск передачи ВИЧ боль-
ший, чем при кесаревом сечении и искусственном 
вскармливании [26, 32, 38, 39].
Особенностями серологической диагностики 

ВИЧ-инфекции у детей, рожденных от ВИЧ-инфици-
рованных матерей, является то, что как у зараженных, 
так и у незараженных детей в первые 6—12 месяцев 
жизни обнаруживаются антитела к ВИЧ материнского 
происхождения, которые затем исчезают. О наличие 
у ребенка ВИЧ-инфекции свидетельствует обнаруже-
ние у него антител к ВИЧ в возрасте 18 и более месяцев. 
Отсутствие антител к ВИЧ у ребенка в возрасте 18 ме-
сяцев, рожденных от  ВИЧ-инфицированной матери 
свидетельствует об отсутствии у него ВИЧ-инфекции.

Мероприятия по  профилактике передачи ВИЧ-
инфекции от  матери ребенку можно разделить три 
уровня [43, 45, 47].

Уровень 1: Первичная профилактика или профи-
лактика ВИЧ-инфекции среди женщин детородного 
возраста:
•	 изменение стереотипов поведения, (в том числе 

c помощью добровольного консультирования и тес-
тирования) среди молодых мужчин и женщин;

•	 реклама и распространение презервативов;
•	 совершенствование системы профилактики и лече-

ния инфекций, передаваемых половым путем, воз-
можность выбора вариантов планирования семьи;

•	 отказ от  переливания крови в  сомнительных 
случаях;

•	 совершенствование системы защиты материнства 
и детства;

•	 анализ социально-экономических факторов, повы-
шающих риск заражения ВИЧ.

Уровень 2: Вторичная профилактика или, как его 
называют в зарубежной литературе, предупреждение 
нежелательной беременности у  ВИЧ-инфицирован-
ных женщин:
•	 добровольное консультирование и тестирование;
•	 возможность выбора вариантов планирования 

семьи;
•	 консультации для оказания помощи в  приятии 

решений;
•	 своевременное выявление и  лечение инфекций, 

передаваемых половым путем;
•	 полноценный уход и поддержка.

Уровень 3: Третичная профилактика или профи-
лактика передачи ВИЧ от матери ребенку, поддержка 
матерей и новорожденных:
•	 добровольное консультирование и тестирование;
•	 консультирование, обучение поведению, снижаю-

щему риск вертикальной передачи ВИЧ;
•	 химиопрофилактика заражения плода во время 

беременности и родов;
•	 обеспечение полноценного питания матери;
•	 выбор варианта родоразрешения;

•	 химиопрофилактика новорожденному;
•	 профилактика заражения ребенка через грудное 

молоко;
•	 полноценный уход и  психологическая поддержка 

беременных женщин, матерей и новорожденных;
•	 оптимизация ухода за детьми младше 5 лет.

Рассмотрим мероприятия каждого у ровня 
подробнее.

Уровень 1
Приоритетной стратегией во всем мире должна 

стать первичная профилактика ВИЧ. Изменение 
стереотипов поведения среди молодых мужчин 
и женщин возможно при педагогическом и санитар-
но-просветительском воздействии. Данная работа 
возможна в виде эпизодических и цикловых лекций 
в  специализированных аудиториях и  на  крупных 
мероприятиях [63]. Необходимо освещать проблему 
ВИЧ/СПИДа в  средствах массовой информации, 
поскольку значительная часть населения получает 
основные сведения об  интересующих проблемах из 
СМИ [75]. Презервативы предотвращают инфициро-
вание многими болезнями, передаваемыми половым 
путем, в том числе и ВИЧ. В настоящее время это наи-
более надежный способ избежать заражения людям, 
ведущим половую жизнь [23, 48]. При отказе врачей 
от переливания крови в случае отсутствия необходи-
мости данной манипуляции сократится число случаев 
заражения ВИЧ при гемотранфузиях. При  анализе 
случаев заражения ВИЧ-инфекцией при переливании 
крови или кровепродуктов в  России установлено, 
что значительная часть случаев гемотранфузий была 
проведена при отсутствии прямых показаний к дан-
ной процедуре. Часто женщины в странах c низким 
уровнем социально-экономического развития, а также 
женщины из низких слоев общества экономически 
развитых стран, имеют ограниченный доступ к меди-
цинской помощи, не могут настоять на использовании 
презерватива их партнером. Данные факторы являют-
ся социальными предпосылками для распространения 
ВИЧ-инфекции [62].

Уровень 2
Добровольное консультирование и  тестирование 

необходимо для выявления мотива, побудившего 
к  обследованию, практики рискованного поведения 
и определения, инфицирована пациенка ВИЧ или нет. 
Для ВИЧ-инфицированных женщин проводится кон-
сультирование c целью психологической поддержки, 
разъяснения особенностей жизни c ВИЧ [33, 41, 49, 50].

Возможность выбора варианта планирования се-
мьи для инфицированных ВИЧ женщин излагается 
либо в центрах по планированию семьи, либо соот-
ветствующими специалистами в центрах по борьбе со 
СПИД. Предпочтительнее для предотвращения неже-
лательной беременности использование презерватива 
[28, 53, 58], однако, если по каким-либо религиозным 
или культурным предпосылкам это невозможно, 
то  в  некоторых странах рекомендуют использовать 
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гормональную контрацепцию [53,54]. В  ряде стран, 
для предотвращения нежелательной беременности, 
практикуют искусственное прерывание беременности, 
где это легализовано [34, 40, 56].

У ВИЧ-инфицированных женщин необходимо 
своевременное выявление и  лечение инфекций, 
передаваемых половым путем [6]. Ряд сексуально 
передаваемых инфекций на  фоне ВИЧ протекает 
c  большей вероятностью развития осложнений, не-
которые инфекции провоцируют прогрессирование 
ВИЧ-инфекции [6, 7].

Уровень 3
На 3 уровне профилактики также необходимо про-

водить добровольное консультирование и тестирова-
ние на  ВИЧ-инфекцию [11, 12], поскольку здоровые 
молодые женщины в течение жизни могли не обследо-
ваться на ВИЧ. Раннее выявление инфицированности 
необходимо для постановки на  учет в  женской кон-
сультации и получения дородовой помощи, назначе-
ния химиопрофилактики, желательно c 14 недели бе-
ременности, выявления и лечения инфекций полового 
тракта [24, 31, 40]. При консультировании и обучении 
поведению, снижающему риск вертикальной передачи 
ВИЧ, следует объяснить необходимость воздержания 
от вредных привычек во время беременности, таких 
как курение, прием алкоголя, введение наркотических 
препаратов, а так же отказа от незащищенных поло-
вых контактов во время беременности, поскольку они 
увеличивают вероятность инфицирования ребенка.

ВИЧ-позитивной беременной должны быть разъ-
яснены принципы рационального и  полноценного 
питания.

Химиопрофилактика заражения плода во время 
беременности и  родов. «Классической» считается 
схема химиопрофилактики по  076  протоколу [9, 42, 
57]. Для стран, где большинство беременных не тес-
тируются на ВИЧ и не получают дородовой помощи, 
рекомендовано использование схемы c  назначением 
только АЗТ новорожденным [64], либо использование 
однократно невирапина в родах и однократно — но-
ворожденному. Любой вариант химиопрофилактики 
может быть назначен женщине или ребенку только 
после информирования будущей матери относительно 
выгод и потенциональных рисков использования АРВ-
препаратов [65, 66] и получения от нее добровольного 
согласия на данную профилактику.

Выбор варианта родоразрешения. В развитых стра-
нах рекомендуется родоразрешение путем плановой 
операции кесарева сечения [67] не позднее 38 недели 
беременности, исключение составляют женщины 
c  неопределяемой современными тест-системами 
вирусной нагрузкой. Несмотря на наличие у инфици-
рованных ВИЧ женщин иммуносупрессии, риск пос-
леоперационных осложнений у женщин, получавших 
во время беременности АРВ-терапию, не  выше, чем 
у  неинфицированных, либо эти осложнения не  яв-
ляются серьезной угрозой здоровью матери (анемия, 
лихорадка) [5]. В  послеоперационном периоде необ-

ходимо назначение антибиотикопрофилактики как 
у ВИЧ позитивных, так и у ВИЧ-негативных женщин. 
Проведение операции кесарева сечения по методике 
«гемостатического» кесарева сечения снижало частоту 
вертикальной передачи ВИЧ в 2 раза, по сравнению 
c рутинным вариантом операции.

В странах c  невысоким уровнем развития эко-
номики и  медицины, не  рекомендуется прибегать 
к кесареву сечению, как мероприятию по снижению 
вертикальной передачи. Предлагается использовать 
лаваж влагалища 0,25% раствором хлоргексидина не-
посредственно перед разрывом околоплодных оболо-
чек, а затем каждые 4 часа до окончания родов [71, 72].

Для профилактики заражения ребенка через груд-
ное молоко необходимо [18, 73]:
•	 информирование матерей по вопросам искусствен-

ного вскармливания [74];
•	 не прикладывать ребенка к груди;
•	 обеспечить адекватную замену грудному вскарм-

ливанию;
•	 обеспечение матери АРВ профилактикой во время 

грудного вскармливания, если оно имеет место [75].
Таким образом, наиболее эффективной считается 

профилактика, проводимая на всех уровнях в полном 
объеме [76].
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Опыт использования малодозовой цифровой 
флюорографии в рентгенодиагностике лёгочной патологии 

у ВИЧ-инфицированных пациентов

В. Н. Дружинин, С. Н. Тройняков, А. Н. Черний, А. В. Полунин, В. А. Лымин,
Инфекционная клиническая больница № 2, г. Москва

В настоящее время во всём мире болезни органов 
дыхания занимают ведущее место среди заболеваний 
других органов и систем и, в частности, у ВИЧ-инфи-
цированных и больных СПИДом. В условиях возрос-
шей инфицированности населения данной инфекцией 
туберкулёз стал главным среди осложнений основного 
процесса, приводящих к  летальному исходу [1, 7, 8, 
12, 16, 18].

Установлено, что СПИД и туберкулёз могут соче-
таться в двух вариантах:

1 )  т у б е р к у л ё з  у   б о л ь н ы х  С П И Д о м 
и ВИЧ-инфицированных;

2) СПИД и  ВИЧ-инфицированность у  больных 
туберкулёзом.

По данным ВОЗ, в 2002 г. число инфицированных 
ВИЧ-инфекцией во всем мире составило 40 млн. чело-
век. В России указанная инфекция c 1996 по 2003 гг. 
выросла более чем в 200 раз. При этом инфицирован-
ность туберкулёзом достигла 60% [13]. В  патогенезе 
туберкулёза у  больных СПИДом основное значение 
имеет удвоение нарушений клеточного иммунитета 
и активирование дремлющей или только приобретён-
ной туберкулёзной инфекции. В  структуре других 
заболеваний дыхательных путей определённое место 
занимают пневмонии и  бронхиты бактериальной 
этиологии, а также такие оппортунистические забо-
левания, как пневмоцистная, цитомегаловирусная 
и микоплазменная пневмонии, саркома Капоши, пнев-
монии смешанного генеза [4, 5, 13, 15, 17, 19].

Вирус иммунодифицита (ВИЧ), вызывающий син-
дром приобретённого иммунодифицита (СПИДа) был 
идентифицирован в 1983 году. Изучение клинических 
симптомов этого заболевания показало, что у 50—90% 
инфицированных уже через три месяца появляется 
симптоматика ВИЧ-инфекции, тогда как основные 
признаки данной патологии развиваются через 
8—10 лет. Сегодня известно, что в основе патогенеза 
лежит избирательное поражение вирусом Т-хелперных 
лимфоцитов (CD4-лимфоцитов, количество которых 
у  здоровых людей может достигать 1400  в  1  микро-
литре крови), в  результате чего и  развиваются вы-
шеперечисленные инфекционные процессы. Диагноз 
СПИДа базируется на выявлении ВИЧ(+) в иммунном 
блотинге, индикаторных заболеваний (туберкулёз лёг-
ких, пневмоцистная пневмония), верифицированных 
данными трансбронхиальной биопсии, бронхоальвео-
лярного лаважа и открытой биопсии лёгких.

В диагностике поражений лёгких у  больных, ас-
социированных c  ВИЧ-инфекцией и  туберкулёзом 
и  определённым спектром оппортунистических 

заболеваний, наряду c  клиническими, иммунологи-
ческими и  микробиологическими методами сущес-
твенную роль играют и рентгенологические методы. 
Рентгенологическая семиотика поражений лёгких 
у  данной категории больных достаточно хорошо 
изучена. Проблематичным остаётся своевременная 
диагностика, что связано c решением таких задач, как 
снижение лучевой нагрузки на пациента, увеличение 
пропускной способности аппаратуры, снижение се-
бестоимости исследования, математическая обработка 
и увеличение динамического диапазона изображения 
без снижения качества по сравнению со стандартной 
рентгенографией. Для решения проблемы опти-
мизации диагностики заболеваний легких сегодня 
начинают использовать малодозовые рентгеновские 
цифровые установки, что и нашло отражение в срав-
нительно немногочисленных публикациях [6, 9, 10]. 
Вместе c тем, возможности этой современной техники 
для рентгенодиагностики патологии легких от  воз-
действия микст-инфекций в  вышеперечисленных 
сочетаниях остаются мало изученными.

Цель исследования: улучшение качества рентге-
нодиагностики заболеваний лёгких у  ВИЧ-инфици-
рованных пациентов.

Материалы и методы
Комплексное клинико-рентгенологическое исследо-

вание было выполнено 1337 пациентам на базе инфек-
ционной клинической больницы. 743 человека (54,12%) 
имели ВИЧ-инфекцию в стадии первичных проявле-
ний, остальные имели уже вторичные заболевания. 
Из них 240  женщин (17,48%) и  1132  мужчин (82,42%) 
находились в  возрастном диапазоне от  18  до  65  лет, 
при этом их средний возраст составил 32,4±0,6 года.

Диагноз поражения органов дыхания базиро-
вался на  клинических, рентгенологических данных, 
а  также результатах ультразвуковой диагностики 
(для верификации картины наличия жидкости 
в  плевральных полостях). Для уточнения этиологии 
поражения выполнялись бактериологические иссле-
дования мокроты, лаважа, биоптатов бронхов c  оп-
ределением генетического материала микобактерий, 
цитомегаловируса, микоплазмы, грибов. Анализ СD4

+ 

лимфоцитов осуществлялся c использованием моно-
клональных антител фирмы «Bacton Diskinsan USA», 
методом проточной цитофлюорометрии. Исследова-
ние мокроты и  биоптатов бронхов для определения 
ДНК возбудителей осуществляли методом ПЦР (при-
менялась тест-система «Амплисенс БТ» производства 
ГУ ЦНИИЭТ МЗ РФ).
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Всем пациентам выполнялись рентгенологические 
исследования органов грудной клетки c использова-
нием малодозового цифрового флюорографа «Ренекс-
Флюоро», результаты которых верифицировались 
путем стандартной рентгенографии, а по показаниям 
и  томографии на  рентгенодиагностических аппа-
ратах: «РУМ-20», «NEODIAGNOMAX», РДК-50/6, 
«КРД-50/125 Спектрам».

При анализе цифрового изображения в  рамках 
программы «Ренекс-Флюоро» нами, при необходимо-
сти, выполнялись различные виды обработки снимка: 
выделение зон интереса, изменение яркости, конт-
растности изображения, инвертирование (получение 
негативного изображения), измерение относительной 
плотности, линейных размеров и  площадей в  зонах 
интереса. Использовались также такие замечательные 
особенности получения рентгеновского изображения, 
как возможность оперативного анализа снимков сра-
зу  же после их получения, так и  последовательного, 
т.  е. после их накопления на  жёстком диске персо-
нального компьютера. Архивирование на магнитно-
оптических дисках ёмкостью 640 Мб позволило выде-
лить так называемые профилактические (снимки без 
признаков патологии) и  «диагностические» снимки 
(снимки c наличием признаков патологии), при этом 
затрата времени на поиск необходимой информации 
о пациенте в базе данных занимала всего несколько 
минут. Кроме анализа изображения на  мониторе 
персонального компьютера для получения твёрдой 
копии на  бумаге выбиралось оптимальное окно ди-
намического диапазона оптических плотностей, через 
которое обнаруженная патология воспроизводилась 
наиболее чётко. Для оценки динамики изменений у па-
циента использовалась возможность вывода на экран 
монитора одновременно до четырёх снимков.

Важным преимуществом по  сравнению со стан-
дартной рентгенографией является относительно 
низкая лучевая нагрузка. Так, средняя эффективная 
доза (мера риска возникновения отдалённых послед-
ствий облучения) при исследовании лёгких составила 
0,1—0,2  мЗв для крупноформатной рентгенографии 
и 0,05—0,07 мЗв для цифровой флюорографии (допус-
тимая годовая эффективная доза при флюорографии 
лёгких у практически здоровых лиц не должна пре-
вышать 1,0 мЗв).

Результаты и их обсуждение
Данные о  результатах комплексного рентгено-

логического обследования ВИЧ-инфицированных 
и больных СПИДом пациентов представлены в табл. 1.

В целом информативность цифровой флюорогра-
фии при исследовании лёгких оказалась сопоставимой 
c данными, полученными при помощи крупноформат-
ной стандартной рентгенографии, как при выявлении 
нормальной рентгеноморфологической картины, так 
и патологически обусловленной. Лица c нормальной 
скиалогической картиной, а  также c  усилением, де-
формацией лёгочного рисунка, уплотнением и  рас-
ширением корней, т. е. c подозрением на патологию, 

составили 54,12% всего контингента обследованных. 
Это были пациенты, имевшие ВИЧ-инфекцию в ста-
дии первичных проявлений. У больных c вторичными 
проявлениями патологии, т. е. СПИДа (45,88%) чаще 
всего диагностировали туберкулёзное поражение 
(24,03%) различных форм и  пневмонии (18,21%), как 
бактериальные (73,00%), так и обусловленные оппор-
тунистической флорой (27%). Среди различных форм 
туберкулёза наиболее часто выявлялся диссеминиро-
ванный (8,16%) и инфильтративный (6,19%), а также 
туберкулёз внутригрудных лимфоузлов (6,19%).

Таблица 1. Выявляемость изменений и заболеваний лёгких 
у обследованных пациентов c использованием стандартной 

рентгенографии и цифрового флюорографа

Норма, изменения 
и нозологические формы 

заболеваний (число 
пациентов)

Выявляемость (абс., %)

стандартная 
рентгенография

цифровая 
флюорография

абс. % абс. %
Норма (426 чел.) 426 31 420 30,59
Подозрение 
на патологию лёгких 
и корней (317 чел.)*

317 23,09 300 21,85

Пневмонии (250 чел.)** 250 18,21 230 16,75
Плевриты и плевральные 
спайки (40 чел.) 40 2,91 37 2,69

Туберкулёз (340 чел.)
в том числе: 330 24,03 319 23,23

Очаговый (30 чел.) 25 1,82 30 2,18
Инфильтративный 
(85 чел.) 85 6,19 78 5,68

Диссеминированный 
(112 чел.) 112 8,16 100 7,28

Фиброзно-кавернозный
(28 чел.) 28 2,04 26 1,89

Внутри грудных 
лимфоузлов (85 чел.) 80 5,83 85 6,19

Примечания: * Усиление, деформация лёгочного рисунка, 
уплотнение и расширение корней.
** Бактериальные (73%), пневмоцистные (5,4%), цитомега-
ловирусные (4,0%), микоплазменные (3,0%), смешанного 
характера (6,6%), неясной этиологии (8,0%)

Выявленные нами особенности рентгеноморфоло-
гической картины лёгочной патологии на цифровых 
снимках и  полноформатных плёночных снимках 
не  противоречили данным других исследователей, 
главным образом, в области фтизиатрии [2, 3, 14].

Диссеминированный туберкулёз в ранних стадиях 
ВИЧ-инфекции базировался на выявлении ограничен-
ной диссеминации (СD4

+ больше 500) c нарастанием 
иммунодепрессии (СD4

+ меньше 300) появлялись 
классические варианты формирования гранулём 
и  продуктивных туберкулёзных очагов. При  гема-
тогенной диссеминации прозрачность лёгочных по-
лей представлялась пониженной за  счёт множества 
одиночных, мелких высыпаний, а при бронхогенной 
диссеминации — определялись более крупные очаги 
различной интенсивности c  тенденцией к  слиянию. 
При развитии туберкулёзного процесса, как вторич-
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ного заболевания, на снимках хорошо дифференциро-
вались: увеличенные узлы средостения, полиморфизм 
очагов и слияние их в фокусы, наличие мелких участ-
ков просветлений. При этом отмечалась сравнитель-
но быстрая динамика в  рентгеноморфологической 
картине изменений. Прогрессирование процесса вело 
к формированию множественных полостных тонкос-
тенных образований и усилению интерстициального 
фиброза и, в  отличие от  «чистого» туберкулёза, без 
классических каверн и участков массивного фиброза.

Инфильтративная форма туберкулёза выявля-
лась, как правило, у  больных на  поздних стадиях 
ВИЧ-инфекции и  характеризовалась массивными 
двухсторонними фокусами воспалительной инфиль-
трации c относительно частой локализацией в ниж-
них поясах лёгких, сопровождаясь внутригрудной 
лимфоаденопатией и  экссудативным плевритом. 
Прогрессирование процесса отличалось быстрой 
динамикой появления множественных и  неболь-
ших по размерам полостей распада. Положительная 
динамика в  рентгеноморфологической картине 
от комплексной терапии характеризовалась форми-
рованием метатуберкулёзных фиброзно-пневмоскле-
ротических полей без трансформации в  фиброзно-
кавернозную форму. Рентгенологически выявляемые 
мигрирующие и  быстрорассасывающиеся фокусы 
инфильтрации в средних и нижних отделах лёгких 
могли быть обусловлены и  неспецифической пнев-
монией, поэтому этиология возбудителей уточнялась 
лабораторными методами.

Широкий динамический диапазон цифрового 
рентгеновского изображения и возможности его ком-
пьютерной обработки позволяли более достоверно, 
чем стандартная плёночная рентгенография выявлять 
очаги (свежие и продуктивные), фиброзно-склероти-
ческие изменения и инфильтраты в виде уплотнения 
лёгочной ткани неоднородной структуры, состоящей 
из различной интенсивности сливающихся очагов. 
Более контрастно выглядели мелкие очаги диссеми-
нации, деструктивные полости, плевральные выпоты, 
уплотнения плевры и междолевые плевриты. Благо-
даря возможности тонкой дифференциации теней 
различной плотности отчетливее визуализировалась 
полицикличность контуров корней за счет инфильт
рации бронхопульмональных лимфоузлов, а  также 
уплотнение внутригрудных лимфоузлов и петрифи-
катов в парааортальных, периферических лимфоузлах 
шеи и аксиллярной области.

Документирование рентгенологического иссле-
дования было связано c  получением твердой копии 
на бумажном носителе c помощью принтера. Однако 
бумажное изображение не  всегда в  полном объеме 
передавало диагностическую информацию, которая 
содержалась на цифровом снимке. Полноценной копи-
ей цифровой флюорограммы являлось изображение, 
записанное на  диске, которое при необходимости 
воспроизводилось на экране монитора персонального 
компьютера для детального анализа.

Минимальность лучевой нагрузки на пациента при 
использовании цифрового метода рентгенодиагности-
ки позволяла выполнять многократные контрольные 
исследования в динамике наблюдения и при необхо-
димости коррекции лечения основного заболевания 
и его осложнений.

Выводы
1. Информативность стандартной рентгенографии 

и цифровой флюорографии в процессе диагностики 
изменений и  заболеваний легких у  ВИЧ-инфициро-
ванных и больных СПИДом обследованного контин-
гента оказалась сопоставимой.

2. Комплексное рентгенологическое обследование 
позволило выявить более чем у половины пациентов, 
находившихся в стадии вторичных проявлений пато-
логии, туберкулез легких и корней (24,4%) и пневмо-
нии (18,24%) различной этиологии.

3. Углублённое рентгенологическое обследование 
ВИЧ-инфицированных и больных СПИДом c исполь-
зованием стандартных методов рентгенодиагностики 
(стандартная рентгенография, в  том числе много-
проекционная и томорентгенография) не исключала 
применение малодозовой цифровой флюорографии, 
при необходимости контроля за динамикой патоло-
гического процесса.

4. ВИЧ-инфицированные, являясь группой по-
вышенного риска, главным образом в  отношении 
туберкулёза, могут и должны подвергаться возможно 
раннему рентгенологическому обследованию и в этом 
отношении метод цифровой флюорографии, как от-
носительно безопасный, доступный и  обладающий 
большой пропускной способностью, в  настоящее 
время альтернативы не имеет.
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Профилактическая папилломавирусная тетравалентная 
вакцина GARDASIL

В. Я. Кицак,
Кафедра вирусологии ГОУ ДПО РМАПО Росздрава, г. Москва

Папилломавирусная инфекция урогенитального 
тракта занимает первое место среди вирусных инфек-
ций, передаваемых половым путем. Максимальный 
уровень инфицированности вирусом папилломы 
человека (ВПЧ) женщин регистрируется в  возрасте 
20—25 лет и, по данным разных авторов, составляет 
от  25 до  35%. Инфекция сопровождается развити-
ем доброкачественных (остроконечных кондилом) 
и злокачественных неопластических процессов (дис-
плазия, интраэпителиальный рак, рак шейки матки, 
влагалища, вульвы). Установлено, что 70% случаев рак 
шейки матки этиологически связан c ВПЧ 16 и ВПЧ 18, 
а 90% случаев остроконечных кондилом гениталий — 
c ВПЧ 6 и ВПЧ 11.

Тетравалентная вакцина Gardasil (Merck) представ-
ляет собой стерильную суспензию высокоочищенных 
вирусоподобных частиц, состоящих из рекомбинант
ного основного белка L1  ВПЧ типов 6, 11, 16  и  18. 
Белок L1  синтезируется в  рекомбинантных клетках 
Saccharomyces cerevisiae Canade 3c-5 (штамм 1895) 
и  очищается c  помощью химических и  физических 
методов. Вирусоподобные частицы спонтанно форми-
руются из белка L1 каждого типа ВПЧ и адсорбируют-
ся на алюминий-содержащем адъюванте (аморфный 
гидрокси-сульфат алюминия).

Одна доза вакцины (0,5 мл) содержит 20 мкг белка 
L1 ВПЧ 6, 40 мкг белка L1 ВПЧ 11, 40 мкг белка L1 ВПЧ 
16  и  20  мкг белка L1  ВПЧ 18. Вакцинный препарат 
не содержит консерванты и антибиотики.

Активность вакцины была изучена методом двой-
ного слепого контроля в  плацебо-контролируемых 
группах женщин в возрасте от 16 до 26 лет. В общей 
сложности в исследование была включена 20 541 жен-
щина более чем из 10 стран, включая Россию.

Вакцину вводили в/мышечно в  дельтовидную 
мышцу или передне-латеральную поверхность верх-
ней трети бедра по схеме: 0 — 2-й — 6-й мес. (допус-
кается ускоренная схема вакцинации: 0 — 1 — 3 мес.). 
При  нарушении интервала между прививками курс 
вакцинации считается завершенным при введении 
трех доз вакцины в течение года.

Привитых женщин наблюдали в  течение 4  лет 
после введения последней дозы вакцины.

В одном клиническом испытании вакцину вводили 
без предварительного скринингового учета ВПЧ-ста-
туса женщин, исследования гинекологических мазков 
на ДНК ВПЧ в ПЦР, крови — на наличие противови-
русных антител.

Профилактическую эффективность вакцины оп-
ределяли по ее способности предупреждать развитие 
у  привитых женщин рака шейки матки, дисплазии 
шейки матки, влагалища, вульвы и  остроконечных 
кондилом, этиологически связанных c ВПЧ 6, 11, 16 и 18. 
Женщины, инфицированные каким-либо из типов 
ВПЧ, входящим в состав вакцины (6, 11, 16, 18), либо 
имеющие заболевания, этиологически связанные c ука-
занными типами вируса, при оценке профилактической 
эффективности вакцины в опыт не учитывались.
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В другой серии клинических исследований эффек-
тивность вакцины определяли в группе не инфици-
рованных ВПЧ 6, 11, 16 и 18 женщин (отрицательные 
результаты ПЦР и  серологического исследования) 
при их тестировании за 1 месяц до введения 1-й дозы 
вакцины и  через 1  месяц после введения 3-й дозы 
вакцины.

Тестирование показало, что 73% привитых женщин 
по  данным ПЦР и  серологического исследования 
не  были инфицированы ВПЧ 6, 11, 16  и  18. Среди 
привитых женщин 23% были инфицированы одним 
и более типами ВПЧ, входящими в состав вакцины. Из 
них 74% женщин были инфицированы только одним 
типом ВПЧ, а 26% двумя и более типами ВПЧ.

Профилактическую эффективность вакцины 
у неинфицированных женщин (ПЦР-отрицательных 
и серонегативных) определяли по следующим крите-
риям: отсутствие у привитых остроконечных конди-
лом, ЦИН, интраэпителиальных неоплазий вульвы, 
влагалища, аденокарциномы in situ, вызванных ВПЧ 
6, 11, 16 и 18. Профилактическую эффективность у ин-
фицированных женщин определяли только против 
тех типов ВПЧ, которыми женщины не были инфи-
цированы к моменту начала вакцинации. Например, 
у  женщин, инфицированных ВПЧ 18 (ПЦР-положи-
тельных и/или сероположительных) до вакцинации, 
не учитывались предраковые и раковые поражения, 
вызванные ВПЧ 18.

Профилактическая эффективность вакцины 
у женщин, получивших три дозы вакцины в течение 
1  года, составила 100% в  предупреждении раковых 
поражений гениталий (шейки матки, влагалища, 
вульвы) и  99%  — в  предупреждении генитальных 
остроконечных кондилом.

Вакцина оказывала только профилактический 
эффект. Четких доказательств терапевтического дей-
ствия вакцины у  инфицированных женщин (ПЦР-
позитивных и/или серопозитивных) против типов 
ВПЧ, которые входили в  состав вакцины, не  было 
получено. У  женщин, которые были инфицированы 
до вакцинации одним и более типами ВПЧ, входящи-
ми в состав вакцины (например, 6 и 18), профилакти-
ческая активность вакцины регистрировалась только 
против тех типов ВПЧ, которыми женщины не были 
инфицированы (против 11 и 16 типов).

Вакцина не индуцировала развитие перекрестного 
иммунитета. Вакцинация не предупреждала развитие 
начавшегося до прививки инфекционно-воспалитель-
ного процесса гениталий у женщин. Из общего коли-
чества случаев ЦИН 2, ЦИН 3 и аденокарциномы in 
situ, вызванных входящими и не входящими в состав 
вакцины типами ВПЧ, 79% были зарегистрированы 
у  женщин c  положительной цитологией (на день 1), 
которые по данным ПЦР и серологического исследо-
вания были инфицированы ВПЧ 6, 11, 16 и 18 типов. 
Вакцинация общей популяции женщин без учета их 
инфицированности ВПЧ сопровождалась снижением 
на 12,2% случаев ЦИН 2 и ЦИН 3, аденокарциномы in 
situ без учета того, вызваны ли неопластические про-

цессы «вакцинными» или «невакцинными» типами 
ВПЧ (период наблюдения 1,9 года).

При учете эффективности моновакцины (ВПЧ 16) 
при вакцинации общей популяции женщин без учета 
их инфицированности ВПЧ (ПЦР и серологический 
статус) количество случаев ЦИН 2  и  ЦИН 3  было 
снижено на  45,3% (период наблюдения 3,9  года) без 
учета того, вызваны  ли патологические процессы 
«вакцинными» или «невакцинными типами ВПЧ.

Установлено, что вакцинация женщин c заболева-
ниями, вызванными ВПЧ 6, 11, 16 и 18, не оказывала 
лечебного эффекта.

Общий профилактический эффект вакцины зави-
сит от соотношения удельного веса случаев инфекции, 
вызванных вакцинными ВПЧ и  случаев инфекции, 
этиологически связанных c ВПЧ, не входящими в со-
став вакцины.

Ввиду того, что у неинфицированных до вакцина-
ции женщин было зарегистрировано мало случаев за-
болевания у привитых, было трудно определить, какой 
минимальный титр антител к ВПЧ 6, 11, 16 и 18 защи-
щает от инфицирования и развития болезни.

Сравнение результатов конкурентного и  типо
специфического серологических тестов позволило 
выявить у  привитых уникальную для каждого типа 
ВПЧ вакцины динамику гуморального иммунного 
ответа. Уровень серопозитивных женщин, 3-кратно 
привитых (0, 2, 6) через 1 месяц после введения 3-й 
дозы составлял 99,8% против ВПЧ 6, 11 и 16 и 99,5% 
против ВПЧ 18.

Средние геометрические титры противовирусных 
антител достигали пика через 1 месяц после введения 
3-й дозы вакцины, снижались медленно в  течение 
24  месяцев и  стабильно сохранялись до  36  месяцев 
(период наблюдения).

Максимальная продолжительность поствакци-
нального иммунитета не  была установлена ввиду 
продолжающегося наблюдения привитых женщин.

Сравнение двух возрастных групп привитых  — 
10—15 лет и 16—23 года, показало, что через 1 месяц 
после введения 3-й дозы вакцины уровень серопози-
тивных женщин к ВПЧ 6, 11, 16 и 18 составлял 99,1% 
и 100% соответственно.

Сравнение иммуногенности вакцины Gardasil 
при одновременной вакцинации против вирусного 
гепатита В (введение двух вакцин в разные места во 
время одного визита к врачу) у 1871 женщины в возра-
сте 16—24 года и неодновременного введения вакцин 
показало, что иммунитет, индуцированный вакциной 
Gardasil, при одновременном введении двух вакцин 
был не ниже, чем при последовательной вакцинации 
против ВГВ и ВПЧ.

Вакцина Gardasil рекомендуется для прививок 
детей и подростков от 9 до 17 лет (и молодых женщин 
в возрасте от 18 до 26 лет). Вакцину можно вводить 
кормящим женщинам.

Вакцина предупреждает инфицирование ВПЧ 6, 11, 
16 и 18 и развитие таких неопластических процессов, 
как рак шейки матки, вульвы, влагалища, остроконеч-
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ные кондиломы гениталий, аденокарцинома шейки 
матки, ЦИН 2, 3, интраэпителиальные неоплазии 
влагалища и вульвы 2 и 3, ЦИН I.

Вакцину не  следует использовать для лечения 
больных c остроконечными кондиломами, интраэпи-
телиальными неоплазиями шейки матки, влагалища, 
вульвы.

Вакцина не предупреждает развитие заболеваний, 
этиологически не связанных c ВПЧ.

Вакцина не предупреждает развитие неопластиче
ских процессов, этиологически не связанных c типами 
ВПЧ, не входящими в состав вакцины.

Противопоказанием к назначению вакцины явля-
ются текущие или приобретенные острые инфекци-
онные заболевания. ОРЗ, протекающие c  невысокой 
температурой, и их лечение не являются противопо-
казанием для вакцинации.

Низкая продукция противовирусных антител 
может быть у привитых c нарушениями иммунитета 
(применение иммунодепрессантов, ВИЧ-инфекция, 
генетический дефект).

Следует информировать пациентов, родителей, 
опекунов привитых девочек, что вакцинация не  от-
меняет наблюдение и  скриннинговые исследования 
на рак шейки матки (Pap-мазков). Должна быть дана 
информация относительно обязательного полного 
курса вакцинации, если нет противопоказаний.

Беременность является противопоказанием к про-
ведению вакцинации. Применение гормональных 
контрацептивов не влияло на активность иммунного 
ответа у привитых женщин.

Иммуносупрессивная терапия (облучение, при-
менение антиметаболитов, алкилирующих агентов, 
цитотоксических препаратов, кортикостероидов) 
в дозах, превышающих физиологические, может со-
провождаться снижением уровня поствакцинального 
иммунитета.

Канцерогенность, мутагенность и генотоксичность 
вакцины не изучены. В экспериментальных исследо-
ваниях на беременных самках крыс установлено, что 
вакцина в дозе (на 1 кг веса), 300-кратно превышавшей 
протективную дозу у  человека, не  влияла на  фер-
тильность, течение беременности и  выживаемость 
эмбрионов/плодов. Однако не известно, как вакцина 
влияет на  плод и  репродуктивную способность при 
введении беременным женщинам.

Введение вакцины самкам крыс до  зачатия, 
в  период беременности и  лактации в  дозах (на 1  кг 
веса), 300-кратно превышавших протективную дозу 
у человека, не выявило какого-либо влияния на фер-
тильность, течение беременности, родов, лактацию, 

развитие животных в  период кормления грудью 
и после отмены грудного вскармливания.

Тератогенного эффекта вакцины не выявлено.
Перед введением каждой дозы вакцины женщин 

тестировали на отсутствие беременности (по анализу 
мочи). Следующие дозы вакцины не вводили при на-
ступлении беременности. Полную схему вакцинации 
женщин завершали после родов.

Клинические наблюдения женщин, которые забе-
ременели при проведении вакцинации, показали, что 
осложнения беременности и родов (угроза выкидыша, 
преждевременный разрыв плодных оболочек, слабость 
родовой деятельности, тазово-головная диспропор-
ция, преэклампсия) регистрировались c одинаковой 
частотой (3,6%) как у привитых, так и у женщин кон-
трольной группы (плацебо).

Неизвестно, поступает ли вакцинный антиген или 
антитела к  нему в  грудное молоко. Ввиду того, что 
многие лекарственные препараты поступают в груд-
ное молоко, необходимо соблюдать осторожность при 
введении вакцины кормящим матерям.

Среднегеометрические титры антител составили 
против ВПЧ 6, 11, 16 и 18 типов у кормящих матерей 
595,9, 884,3, 3056,9 и 527,2 ед., у некормящих матерей — 
540,1, 746,3, 2290 и 456 ед. соответственно.

Среди детей, находящихся на грудном вскармлива-
нии, чьи матери были привиты, ОРЗ регистрировались 
в течение 30 дней после введения вакцины в 6 случаях, 
в контрольной группе — у 2 детей.

Эффективность и безопасность вакцины не изуча-
ли у девочек до 9 лет и у женщин старше 26 лет.

Местные и общие побочные реакции при введении 
вакцины и  плацебо регистрировались: боль в  83,9% 
и  75,4%, отек 2,4% и  18,8, эритема 24,0% и  18,4%, 
лихорадка 10,5% и  3,6% соответственно. Из общего 
количества привитых женщин 94,3% оценивали мест
ные реакции (боль, отек, эритема) как слабые или 
умеренной степени выраженности.

Тяжелые побочные реакции в течение 1—15 дней 
после введения любой дозы вакцины регистрирова-
лись в  виде головных болей в  0,03%, аппендицита 
в 0,02%, воспалительных заболеваний органов малого 
таза в 0,02% случаев, а в контрольной группе женщин 
(плацебо) в 0,02, 0,01 и 0,01% случаев соответственно.

Безопасность вакцины была одинаковой как при 
одновременном введении c вакциной против ВГВ, так 
и при введении только вакцины Gardasil.

Вакцина выпускается в  шприце, во флаконах, 
готова к применению, не требует растворения (разве-
дения). Условия хранения 2—8°С. Не замораживать.
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Перспективы использования модифицированных 
природных терпеноидов как лекарственных средств 

нового типа в лечении и профилактике грибковых 
заболеваний кожи

И. М. Хисматуллина1, Р. М. Абдрахманов1, Л. Е. Никитина1, С. А. Лисовская2,
ГОУ ВПО «Казанский государственный медицинский университет» Росдрава1,
ФГУН «Казанский НИИ эпидемиологии и микробиологии» Роспотребнадзора2

Резюме: определена этиологическая структура 
микозов стоп в  Республике Татарстан, изучены па-
тогенные свойства Candida albicans в  ассоциациях 
c дерматомицетами и плесневыми грибами у больных 
дерматомикозами, разработаны подходы к созданию 
антимикотиков нового типа на основе модифициро-
ванных природных терпеноидов.

Ключевые слова: грибковые заболевания кожи, 
микоз стоп, адгезивные свойства Candida albicans, 
модифицированные природные терпеноиды.

Актуальность темы грибковых заболеваний кожи 
определяется широкой и  повсеместной распростра-
ненностью этой патологии. На долю дерматомикозов, 
по данным литературы, приходится от 37 до 42% всех 
болезней кожи и ногтей. В структуре дерматологиче
ской заболеваемости эта патология занимает второе 
место после пиодермитов [1]. Кроме того, большую 
роль играет богатая представленность в  практике 
ассоциированных c  микозами других патологиче
ских состояний кожи: аллергодерматозов, вирусных, 
бактериальных инфекций.

Заболеваемость микозами по республике Татарстан 
(РТ) по данным Республиканского клинического кож-
но-венерологического диспансера за 2006 год составила 
156,2 на 100 тыс. населения. Интенсивный показатель 
заболеваемости дерматофитиями по РТ за тот же год 
составил 53,4 на 100 тыс. населения [2]. В 2007 году он 
уменьшился по Татарстану на 9,6%, по Казани на 8,1%. 
Однако в некоторых соседних регионах заболеваемость 
увеличилась (Башкортостан, Удмуртия, Ульяновская 
и Самарская области). В целом она остается довольно 
высокой (рис. 1) [3]. Наиболее распространенной фор-
мой дерматофитий является микоз стоп. Эта патология, 
значительно ухудшая качество жизни, отличается 
разнообразием этиологических и  патогенетических 
механизмов, трудностями диагностики, лечения и про-
филактики, вследствие чего исключительно важным 
является изучение преобладающих возбудителей 
в  этиологической структуре микозов стоп. В  послед-
нее время значительно участились случаи выделения 
у больных микозами стоп ассоциаций дерматомицетов 
c дрожжевыми и/или плесневыми грибами. Такая кар-

Рис. 1. Заболеваемость дерматофитией по близлежащим к РТ регионам  за 2006—2007 годы (на 100 тыс. нас.)
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тина наиболее часто наблюдалась на фоне длительного 
поражения кожи. Как правило, больные, у которых об-
наруживались смешанные микобиоты, страдали более 
глубокими и тяжелыми формами микозов. Известно, 
что в микробной ассоциации между различными ви-
дами складываются сложные взаимоотношения, в ко-
торых тесно переплетаются влияния участников друг 
на друга и на макроорганизм. Следовательно, актуаль-
ным является изучение изменений патогенных свойств 
микроорганизмов в условиях микробной ассоциации.

В современной дерматологии важное место зани-
мает лечение грибковых инфекций. В настоящее время 
имеется определенный арсенал антимикотических 
препаратов для системной и местной терапии, кото-
рые можно разделить на 5 групп: противогрибковые 
антибиотики, азольные соединения, аллиламино-
вые производные, производные 5-флюороцитозина 
и йодсодержащие препараты. Применяемые средства 
должны отвечать следующим требованиям: высокая 
клинико-микологическая эффективность лечения, 
быстрое проникновение в  эпидермис и  накопление 
в нем, отсутствие нежелательных побочных реакций, 
комплаентность и наличие дополнительных противо-
воспалительных и антимикробных эффектов. Кроме 
того, большое значение имеет экономическая доступ-
ность препаратов. Учитывая возросшую в последнее 
время роль грибковых ассоциаций в  этиологии ми-
козов, в связи c приобретенной устойчивостью ряда 
возбудителей к  некоторым антимикотикам, а  также 
побочными реакциями в ответ на лечение в организме 
больного при их применении, возникает потребность 
в создании и внедрении в практику здравоохранения 
новых лекарственных средств для профилактики 
и лечения грибковых инфекций.

Цель исследования
Изучение этиологической структуры микозов 

стоп в  Республике Татарстан, определение патоген-
ных свойств Candida albicans в  ассоциациях c  дер
матомицетами и  плесневыми грибами у  больных 
дерматомикозами, разработка подходов к  созданию 
антимикотиков нового типа на основе модифициро-
ванных природных терпеноидов.

Материалы и методы
За период от  2004  до  2007  года обследовано 

1479  больных микозами стоп, в  том числе и  онихо-
микозами, из разных районов Республики Татарстан. 
Среди них было 610  мужчин (41,2%) и  869  женщин 
(58,8%) в  возрасте от  18  до  82  лет (средний возраст 
45,8±1,4  лет), включая 2,8% больных от  18  до  25  лет, 
93,8% от 26 до 60 лет и 3,4% от 61 года и старше. Дав-
ность заболевания составляла от 2 недель до 20 лет. 
Диагноз микоза стоп у всех больных был подтверж-
ден обнаружением роста грибов при культураль-
ном исследовании в  микологической лаборатории 
Казанского НИИ эпидемиологии и  микробиологии 
Роспотребнадзора.

Изучены адгезивные свойства 60 штаммов Candida 
albicans, выделенных от  больных c  клинически под-
твержденным диагнозом микоз и  кандидоз кожи 
c высокой степенью обсемененности. Протестированы 
штаммы Candida albicans, выделенные в микст- и мо-
нокультурах. Исследования проводили на 48 часовых 
культурах Candida albicans, выращенных на среде Са-
буро при температуре 30°С c помощью модели на ос-
нове нитроцеллюлозной пленки c иммобилизованным 
гемоглобином [4]. Полученную пленку площадью 7 см2 
инкубировали при температуре 30°С c 3 мл суспензии 
клеток гриба в  0,1М фосфатном буфере в  течение 
двух часов. Определение уровня адгезии проводили 
по разнице начальной и конечной оптической плот-
ности суспензии клеток, а также прямым подсчетом 
клеток в  суспензии c  помощью микроскопа Биолам 
Р-11  при увеличении 10×20, подсчитывали не  менее 
10  полей зрения. Для изучения влияния грибов-ас-
социантов на адгезивные свойства штаммов Candida 
albicans в работе использовали экстракты патогенных 
грибов: Trichophyton rubrum, Aspergillus niger, Penicil-
lium chrysogenum в соответствии со стандартом ВФС 
42—93—88 [5].

На антимикотическую активность синтезирован-
ных соединений под соответствующими шифрами 
(В-1, В-7, В-21, В-27, В-34, В-36, В40, ТВ) испытания 
проведены дисковым методом на агаризованной среде 
c  использованием следующих видов грибов: Candida 
albicans непатогенная, Candida albicans патогенная, 
Candida parapsilosis, Rhodotorula rubra, Aspergillus niger, 
Penicillium tardum, Candida krusei, Epidermophyton floc-
cosum, Aspergillus fumigatus, Penicillium сhrisogenum, 
Trichophyton rubrum. Эффективность антимикотиче
ского действия оценивалась по зоне лизиса (расстоянию 
от края диска c испытуемым веществом до зоны роста 
грибов) в соответствии c общепринятой методикой.

Статистическую обработку полученного матери-
ала проводили в рамках программного обеспечения 
Statistica for Windows (версия 6.0) в  соответствии 
c общепринятой методикой.

Полученные результаты и их обсуждение
Среди всех больных 176  человек (12%) страдали 

различными формами микоза стоп без изменения 
ногтевых пластинок. Пациентов c онихомикозом без 
поражения кожи было в несколько раз больше — 967 
(65,4%), и, наконец, имевших одновременно клини-
ческие признаки микотической инфекции, как кожи, 
так и  ногтей, было 161  человек (10,9%). Кроме того, 
у больных микозами стоп обнаруживались грибковые 
поражения другой локализации: кожи и ногтей рук — 
у 135 пациентов (9%), а также кожи крупных складок, 
преимущественно паховой области  — у  40  человек 
(2,7%) (табл. 1).

Обнаружено, что при всех формах микозов стоп 
заболевание чаще всего вызывали дерматомицеты 
(65,2%), выявляемые как отдельно, так и в виде гриб-
ковых ассоциаций c дрожжевыми и/или плесневыми 
грибами. Следующими в  этиологической структуре 
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были представлены дрожжи  — 22,2%, смешанные 
культуры дрожжевых и плесневых грибов составили 
9,1%. Доля плесневых грибов оказалась незначитель-
ной — 3,5% (рис. 2). Наиболее весомыми грибковыми 
ассоциациями являлись сочетания дерматомицетов 
и дрожжей (32,8%), а также дерматомицетов и плес-
невых грибов (24,8%) (рис. 3). В первом случае чаще 
всего встречалась комбинация грибов рода Can-
dida и Trichophyton spp. (70,3%). Дерматомицеты были 
представлены преимущественно Trichophyton rubrum 
и  Trichophyton mentagrophytes var. interdigitale, а  из 
дрожжевых грибов доля Candida albicans составляла 
90,3%. При  сочетаниях дерматомицетов и  плесени 
наиболее распространенной была ассоциация Tricho-
phyton spp. c Aspergillus spp. или Penicillum spp. (70%). 
Самыми часто высеваемыми плесневыми грибами 
в  ассоциациях были Aspergillus niger и  Penicillum 
chrysogenum. Кроме того, часто выявлялись сочетания 
дерматомицетов c плесневыми и дрожжевыми гриба-
ми одновременно (24,4%).

Ниже приведена этиологическая структура микоза 
стоп в зависимости от формы заболевания. Анализи-
руя представленные данные, мы не  выявили досто-
верных различий как у  больных c  изолированным 
поражением кожи или ногтей стоп, так и с сочетанием 
микоза и онихомикоза стоп (табл. 2).

В этиологической структуре микозов стоп про-
слеживается достоверная зависимость частоты 
выявления грибковых ассоциаций от возраста боль-

ных (p<0,05). Так, доля ассоциаций дерматомицетов 
и  дрожжевых грибов у  пациентов старше 60  лет 
составила 23,5%, что в 2 раза больше, чем у больных 
25  лет и  младше — 12%. Сочетания дерматомицетов 
c  плесневыми грибами у  больных в  группе старше 
60  лет встречались в  6  раз чаще, чем у  пациентов 
в группе 25 лет и младше (23,5 и 4% соответственно).

Рис. 2. Соотношение основных этиологических групп 
возбудителей микоза стоп среди выделенных культур 

грибов

Рис. 3. Этиологическая структура микозов стоп 
вызванных грибковыми ассоциациями

Установлено, что адгезия штаммов C.  albicans, 
выделенных из микст-биоценоза c  мицелиальными 
грибами, превышала в  процентах средний уровень 
адгезии штаммов из монокультур почти в  2  раза — 
15,6±0,12  и  8,3±1,3. Совместное культивирование 

Таблица 2. Структура культур грибов у больных микозом и онихомикозом стоп

Культура гриба

Форма заболевания

Микоз стоп Онихомикоз 
стоп

Микоз в сочетании 
c онихомикозом 

стоп
абс. % абс. % абс. %

Дерматомицеты 50 28,4 233 24,4 32 20
Дрожжи 41 23,3 219 23 31 19
Плесневые грибы 3 1,7 41 4,3 6 3,7
Дерматомицеты в сочетании c дрожжевыми грибами 26 14,7 157 16,4 32 20
Дерматомицеты в сочетании c плесневыми грибами 24 13,6 117 12,2 19 12
Дерматомицеты в сочетании c дрожжевыми и плесневыми грибами 14 8 117 12,2 25 15,3
Сочетания дрожжевых и плесневых грибов 18 10,4 72 7,5 16 10
Всего 176 100,0 956 100,0 161 100,0

Таблица 1. Распределение грибковых поражений кожи у 
больных микозами стоп 

Нозологические формы
Число больных 
микозами стоп

абс. %
Микоз стоп: сквамозная, 
интертригинозная, 
дисгидротическая формы 176 12
Онихомикоз стоп 967 65,4
Микоз в сочетании 
с онихомикозом стоп 116 10,9
Микоз кистей 135 9
Микоз крупных складок 40 2,7
Всего 1479 100,0
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штаммов C.  albicans, выделенных из монокультуры, 
c  добавлением 0,25  мл экстракта из грибов-ассоци-
антов, в  течение двух суток увеличило адгезивные 
способности данных штаммов более чем в 2—3 раза 
(уровень адгезии повысился c 9,5% до 19,6%). Следова-
тельно, можно сделать вывод о возможном синергизме 
С.  аlbicans и  мицелиальных грибов при грибковых 
инфекциях кожи.

Таблица 3. Структура культур грибов у больных микозами 
стоп в зависимости от возраста

Культуры гриба
Возраст больных, лет

≤ 25 26—60 >60
% % %

Дерматомицеты 44 26,8 17,6
Дрожжи 16 12,6 8,8
Плесневые грибы 4 3,7 3
Дерматомицеты в сочетании 
c дрожжевыми грибами 12 20 23,5

Дерматомицеты в сочетании 
c плесневыми грибами 4 15,2 23,5

Дерматомицеты в сочетании 
c дрожжевыми и плесневыми 
грибами

12 15,3 11,8

Сочетания дрожжевых и 
плесневых грибов 8 6,4 11,8

Всего 100,0 100,0 100,0

Препараты растительного происхождения, как 
правило, представляют собой комбинацию биологи-
чески активных соединений и могут оказывать комп
лексное многонаправленное действие. Хорошо из-
вестно, что живица хвойных пород растений является 
источником получения соединений терпенового ряда. 
Терпены обладают широким спектром биологической 
активности, проявляя антимикробное, противовоспа-
лительное, ранозаживляющее, иммуномодулирующее, 
обезболивающее действия.

Нами интенсивно проводятся исследования 
в  области химии терпеновых соединений. Разрабо-
таны экологически чистые методы синтеза серии 
модифицированных терпеноидов, являющихся ос-
новными компонентами отечественных скипидаров. 
Синтезирована серия новых соединений, проявив-
ших высокую фунгицидную активность. Данные 
соединения получены химической модификацией 
путем введения в молекулы биогенных, но при этом 
малотоксичных для теплокровных функциональных 
групп (сульфидные фрагменты). Объединение в одной 
молекуле терпенового фрагмента и серосодержащих 
групп позволило получить биологически активные 
субстанции c новыми свойствами. Тестирование по-
лученных соединений на токсичность и мутагенность 
в Казанском государственном университете на кафед-
ре микробиологии показало отсутствие токсических 
свойств у всех исследованных соединений. Изучение 
генотоксических свойств терпенсульфидов свидетель-
ствует об отсутствии у них мутагенного действия, сле-
довательно, невелика вероятность проявления этими 
соединениями канцерогенных свойств [6].

Результаты испытаний антимикотического дей-
ствия модифицированных терпеноидов представле-
ны в  табл. 4, где знаком «+» обозначена зона лизиса 
величиной до 3 мм (слабая активность); знаком «2+» 
обозначена зона лизиса от 3 до 5 мм (умеренная ак-
тивность); знаком «3+» обозначена зона лизиса более 
5 мм, что соответствует высокой активности. Отсут-
ствие активности обозначено знаком «–».

Таблица 4. Результаты определения противогрибковой 
активности серии модифицированных природных 

терпеноидов

Виды грибов
Шифр

В-7 В-21 В-27 В-34 В-36 В-40 ТВ
Candida albicans 
непатогенная + 2+ 3+ 2+ + 2+ 3+

Candida albicans 
патогенная – 2+ + + 2+ + 2+

Candida 
parapsilosis + + 3+ 2+ + 2+ 3+

Rhodotorula rubra – + 3+ 2+ + 3+ 2+
Aspergillus niger + 2+ 2+ 2+ 3+ + -
Penicillium tardum – + + 3+ 2+ + 2+
Candida krusei – 2+ 3+ + 3+ + +
Epidermophyton 
floccosum – 3+ 3+ + 2+ + +

Aspergillus 
fumigatus – + 2+ 2+ – 2+ +

Penicillium 
сhrisogenum – 2+ 2+ 2+ 3+ 3+ 2+

Все исследованные вещества, кроме соединения 
В-7, проявили умеренную или высокую противо-
грибковую активность широкого спектра действия 
и могут быть рекомендованы для «полевых» испыта-
ний на грибостойкость. Наиболее активным является 
соединение В-27. Однако в отношении грибов Candida 
albicans патогенная, Aspergillus niger, Penicillium tardum 
и Penicillium сhrisogenum имеются соединения c боль-
шей активностью. В  связи c  этим, перспективным 
является изучение противогрибковой активности 
композиций, составленных на основе соединения В-27 
с добавлением соединений ТВ, В-34, В-36, В40.

Составлены композиции этих соединений. Ре-
зультаты «полевых» испытаний этих композиций, 
проведенные в соответствии со стандартной методи-
кой (ГОСТ 28.206-89, МЭК-68-2-10-88), показали, что 
все они обладают фунгицидными свойствами в  от-
ношении стандартного набора грибов и  могут быть 
рекомендованы для противогрибковой обработки 
поверхностей.

Мы приводим результаты определения антими-
котической активности самой эффективной из ком-
позиций, которой присвоен шифр В1 (табл.  5). Это 
соединение состоит из трех терпеновых компонентов 
и  полиамингуанидина. У  него определен широкий 
спектр противогрибковой активности, в  том числе 
и против возбудителей микозов стоп. Терпеновые со-
ставляющие обладают, наряду c противогрибковыми, 
еще и антибактериальными свойствами. Одно из этих 
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соединений проявило ярко выраженный противовос-
палительный эффект.

Таблица 5. Результаты определения противогрибковой 
активности соединения В1

Виды грибов
Активность 

противогрибкового 
действия

Candida albicans непатогенная 3+
Candida albicans патогенная 3+
Candida parapsilosis 3+
Rhodotorula rubra 3+
Aspergillus niger 3+
Penicillium tardum 2+
Candida krusei 3+
Epidermophyton floccosum 3+
Aspergillus fumigatus 2+
Penicillium сhrisogenum 3+
Trichophyton rubrum 2+

Исследованные соединения перспективны в плане 
применения их для обработки обуви и  некоторых 
предметов мест общего пользования c  целью про-
филактики распространения грибковых заболева-
ний, в  частности, микозов стоп, а  в  будущем и  для 
создания антимикотических лекарственных средств 
нового типа на основе модифицированных природных 
терпеноидов

Основными достоинствами полученных веществ 
можно считать доступные и  экологически чистые 
методы синтеза на  основе природных соединений, 
богатую и возобновляемую отечественную сырьевую 
базу, дешевизну исходных терпенов.

Выводы
1. Микозы стоп у больных в Республике Татарстан 

чаще всего вызваны дерматомицетами, в  том числе 
и  в  виде ассоциаций c  дрожжевыми и  плесневыми 
грибами. Дерматомицеты представлены преимущест-
венно Trichophyton rubrum и  Trichophyton mentagro-
phytes var. interdigitale. Прослеживается достоверное 
увеличение количества выделенных грибковых ассо-
циаций c увеличением возраста пациентов. Самыми 
весомыми ассоциациями, по нашим данным, являлись 
сочетания дерматомицетов c дрожжевыми грибами, 
преимущественно c C. аlbicans.

2. Показана возможность увеличения одного из 
факторов патогенности, как адгезия, гриба С. albicans 
под воздействием продуктов жизнедеятельности 
грибов-ассоциантов при их совместном росте и, как 
следствие, возможность возникновения более тяжелой 
формы микоза.

3. Найдены эффективные компоненты природ-
ных терпеноидов, обладающие широким спектром 
антимикотического действия, а  также ярко вы-
раженной противовоспалительной активностью. 
Наиболее перспективным антимикотиком в  плане 
дальнейшего изучения является соединение кара-
новой структуры, в составе композиции c соедине-
ниями ментанового ряда и  полиамингуанидином. 
Это открывает перспективы его применения для 
обработки обуви и  некоторых мест общего поль-
зования c  целью профилактики распространения 
грибковых заболеваний, а  также разработки под-
ходов к созданию новых лекарственных препаратов 
антимикотического действия.
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Фармакоэкономическая оценка антимикотиков 
группы тербинафина

И. В. Верхогляд,
Кафедра дерматовенерологии и клинической микологии c курсом лабораторной диагностики 

и лабораторной микологии ГОУ ДПО РМАПО Росздрава, Москва

Фармакоэкономикой называется медицинская 
наука, определяющая возможность эффективного 
использования ресурсов и средств в здравоохранении. 
Ее основным инструментом является фармакоэконо-
мический анализ — комплексный клинико-экономи-
ческий анализ результатов использования медицин-
ских вмешательств.

Объектом изучения фармакоэкономики явля-
ется безопасность и  эффективность медицинских 
вмешательств, а также экономические затраты на их 
проведение.

Известно, что большая часть продаваемых в РФ ле-
карств являются не оригинальными препаратами, а их 
воспроизведенными аналогами. Увеличение доли вос-
произведенных препаратов — отчетливая тенденция 
развития фармацевтических рынков всех развитых 
стран. Это направление поддерживает ВОЗ в рамках 
программы «Основные лекарственные средства». 
По истечении срока патента любая фармацевтическая 
компания может приобрести право производить свою 
версию оригинального препарата  — воспроизведён-
ный препарат или генерик (от англ. generic — общий, 
групповой, родовой). Преимуществом генериков яв-
ляется сравнительно невысокая стоимость, которая 
объясняется тем, что создание и регистрация генерика 
не  требуют таких затрат, каких требуют создание 
и испытания оригинального средства. Прежде всего, 
не проводятся длительные клинические испытания, 
а близость свойств и терапевтических эффектов гене-
рического и  оригинального препаратов определяют 
в исследованиях фармацевтической и биологической 
эквивалентности.

Препараты являются эквивалентными c фармацев-
тической точки зрения, если они содержат равное ко-
личество активного вещества и соответствуют дейст
вующим международным стандартам производства, 
что определяется специальными фармакопейными 
тестами. Требования для производства генериков 
и оригинальных препаратов одинаковы и соответст-
вуют правилам «Качественной Производственной 
Практики» (GMP  — Good Manufacturing Practice). 
Биоэквивалентность (фармакокинетическая экви-
валентность) определяется как идентичность двух 
фармацевтически эквивалентных лекарственных 
средств по  основным фармакокинетическим пара-
метрам (степени и  скорости всасывания лекарства, 
времени достижения и значению максимальной кон-
центрации в крови, характеру распределения в тканях 
и жидкостях организма, типу и скорости выведения) 
в исследованиях c участием здоровых добровольцев. 

Корректно проведённые исследования фармацевти-
ческой эквивалентности и биоэквивалентности прак-
тически гарантируют одинаковую эффективность 
и  безопасность «качественного генерика» и  ориги-
нального препарата.

Важной особенностью реальной клинической 
практики являются различия в предпочтениях врачей 
при назначении лекарственных средств и пациентов 
при приобретении конкретных препаратов в  аптеч-
ной сети. Так, одни врачи, руководствуясь «заботой» 
о  материальном благополучии пациента, назначают 
дешевые лекарственные средства, которые зачастую 
не соответствуют стандартам GCP и GMP, в то время, 
как другие настроены на  применение дорогих ори-
гинальных препаратов, часто не имеющих реальных 
клинических преимуществ перед более дешевыми ге-
нериками. Необходим научно обоснованный, а не ин-
туитивный или эмпирический выбор препарата, что 
возможно путем проведения клинико-экономических 
исследований, базирующихся на  основах доказа-
тельной медицины и  результатах сравнительных 
клинических испытаний. Полученные результаты 
позволят оценить реальную значимость для практики 
изучаемых лекарственных средств, а также определить 
стоимость дополнительных преимуществ, которыми 
обладают те или иные препараты.

В связи c  существенным ростом частоты мико-
тической инфекции, вызванной дерматофитами, 
адекватный выбор антимикотических средств для 
эмпирической терапии приобретает все большее 
значение. Появление на  отечественном рынке ряда 
антимикотиков группы тербинафина расширяет воз-
можности выбора для практических врачей.

Учитывая социально-экономическую обстановку 
в стране, особое значение приобретает оценка мини-
мальной стоимости лечения и соотношение затраты/
эффективность.

Рациональное использование антимикотической 
терапии c позиции как клинической, так и экономи-
ческой эффективности может привести к существен-
ной экономии средств, что особенно важно при огра-
ниченных ресурсах отечественного здравоохранения.

Цель настоящего исследования — проведение срав-
нительного фармакоэкономического анализа примене-
ния антимикотиков группы тербинафина, имеющихся 
на  отечественном рынке лекарственных средств, 
в  различных клинических ситуациях: 1)  у  больных 
c онихомикозом кистей и стоп, 2) у больных c микозом 
гладкой кожи и 3) у больных трихомикозами.
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Для сравнения нами были выбраны основные 
препараты этой группы, имеющиеся на  аптечном 
рынке: «Ламизил», «Тербизил», «Бинафин», «Экзифин», 
«Фунготербин», «Тербинокс».

Фармакоэкономический анализ проводился 
в 2 этапа:

1. Разработка модели лечения в соответствии c от-
раслевыми стандартами.

2. Оценка стоимости лечения болезни.
При расчете стоимости лечения мы принимали во 

внимание следующие характеристики:
1. Стоимость препарата.
2. Стоимость курса лечения.
Данные о  стоимости лекарственных препаратов 

и медицинских услуг были взяты из «Фармацевтиче
ского бюллетеня», сайта Интернет «Лекарства в апте-
ках Москвы». Все стоимостные показатели, представ-
лены в рублях.

Для оценки стоимости терапии онихомикоза мы 
рассматривали двух- и  трехмесячные курсы приема 
препарата в суточной дозе 250 мг. Результаты иссле-
дования представлены в табл. 1.
Таблица 1. Средняя стоимость курса лечения онихомикоза 

кистей и стоп препаратами группы тербинафина

Препарат 
Стоимость курса лечения в рублях 

онихомикоза 
кисти 2 мес стопы 3 мес

Ламизил 5580 8370
Тербизил 3320 4980
Бинафин 1804 2706
Экзифин 2314 3471
Фунготербин 2168 3252
Тербинокс 2048 3072

Как видно из таблицы, самым дорогим является 
курс лечения ламизилом, а  самым дешевым курс, 
проведенный бинафином (Индия).

Для оценки стоимости терапии микроспории 
и  трихофитии мы рассматривали пяти- и  шестине-
дельные курсы терапии по 250 мг в день. Результаты 
представлены в табл. 2.

Таблица 2. Средняя стоимость курса лечения трихомикозов 
препаратами группы тербинафина

Препарат 
Стоимость курса лечения в рублях
микроспория трихофития 

Ламизил 4185 3488
Тербизил 2490 2075
Бинафин 1353 1128
Экзифин 1737 1448
Фунготербин 1626 1355
Тербинокс 1536 1280

Для лечения микроспории и  трихофитии самым 
дешевым оказался курс бинафином. Самым дорогим 
оказался курс ламизила.

Оценка мазевых форм тербинафина столкну-
лась c некоторыми трудностями, так как различные 
препараты фасуют в тубу по 10 и 15 г. Для удобства 
подсчета нами оценивалась стоимость 15 г препарата. 
Результаты представлены в таблице 3.

Таблица 3. Средняя стоимость мазей группы тербинафина

Препарат Стоимость 15 г мази
Ламизил 211
Тербизил 171
Бинафин * 195
Экзифин * 170
Фунготербин 155
Тербинокс 135

*Выпускаются в тубах по 10 г.

Самой дорогой мазью является «Ламизил», самой 
дешевой «Тербинокс». Мазь Тербинокс дешевле ана-
логов при большем объеме тубы.

Полученные данные свидетельствуют о  том, что 
терапия оригинальным препаратом «Ламизил» яв-
ляется наиболее затратной, в то время, как генерики 
в  таблетках «Бинафин», а  также мазь «Тербинокс» 
индийского производства существенно экономят сред-
ства пациента. Эта проблема нуждается в дальнейшем 
изучении c целью выявления сравнительной эффек-
тивности этих лекарственных средств.
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К вопросу о реконструкции тазового кольца при опухолях 
крестцово-подвздошного сочленения

М. Д. Алиев 1, И. В. Поддубная2, Э. Р. Мусаев3, С. А. Щипахин2, Г. В. Молчанов4, А. В. Евсеев5,
1отд. общей онкологии РОНЦ им. Н. Н. Блохина РАМН, 2кафедра онкологии ГОУ ДПО РМАПО 

Росздрава, 3 отделение вертебральной хирургии РОНЦ им. Н. Н. Блохина РАМН, 4 отделение 
рентгендиагностики РОНЦ им. Н. Н. Блохина РАМН, 5 лаборатория стереолитографии ИПЛИТ РАН, 

Москва

Резюме
Лечение и  диагностика опухолей крестцово-под-

вздошного сочленения является серьезной и сложной 
проблемой в  онкологической ортопедии. В  60—70-х 
годах прошлого столетия для пациентов c опухолевым 
поражением данной области хирургическое лечение 
было невозможным. Современный этап развития 
клинической онкологии неразрывно связан c  даль-
нейшим совершенствованием хирургических методик 
лечения. Все шире используются расширенные, ком-
бинированные операции, позволяющие значительно 
улучшить онкологический прогноз пациентов. Задачу 
восстановления анатомо-функционального дефекта, 
возникающего в процессе противоопухолевого лече-
ния, решает реконструктивно-пластическая хирургия. 
Мы  располагаем опытом лечения по  этой локализа-
ции 4 больных; период наблюдения 39 месяцев. Всем 
больным до операции проводились стандартная рент
генография, МРТ и  КТ c  3D реконструкцией. Затем 
на  основании диагностических данных создавалась 
модель таза c  опухолью, на  которой планировалась 
резекция, измерялся размер дефекта и  определялся 
метод реконструкции. Метод реконструкции тазово-
го кольца металлическими стержнями и  цементной 
муфтой, используемый в нашей клинике, технически 
прост, дает возможность надежно и  быстро восста-
новить опорную функцию конечности на  стороне 
поражения, снизить частоту послеоперационных 
инфекционных осложнений.

Ключевые слова: кости таза, опухоль, крестцово-
подвздошное сочленение, 3D компьютерное модели-
рование, стержневая фиксация.

Введение
Лечение и  диагностика опухолей крестцово-под-

вздошного сочленения является серьезной и сложной 
проблемой в  онкологической ортопедии. В  60—70-х 
годах прошлого столетия для пациентов c опухолевым 
поражением данной области хирургическое лечение 
было невозможным, что приводило к  мучительной 
смерти больного. [2]. Прежде всего, это связано 
не  только c  размерами опухоли, анатомической ло-
кализацией, гистологическим типом, сомнительной 
радикальностью резекции, но и  высоким риском 
развития интра- и  послеоперационных осложне-
ний. По  данным P.  Apffelstaedt, A.  Kawai, Alex Yuen, 
Eugene T. Ek [5] они встречаются до 55—77%, включая 
кровотечение и раневую инфекцию — до 34%, некроз 

лоскута — 16%, а также развитие рецидивов и метаста-
зов — по 35% случаев. Все это не позволяло добиться 
удовлетворительных результатов.

Однако, в  связи c  достижениями в  области ане
стезиологии, реаниматологии, трансфузиологии, 
улучшения хирургической техники и  оснащения 
операционных изменилась ситуация в  хирургии 
многих областей, в том числе и в хирургии опухолей 
таза. В  настоящее время, помимо онкологического 
прогноза, на  одно из первых мест выходит и  ка-
чество жизни пациентов. Наряду c  радикальным 
удалением опухоли, заранее планируется выполне-
ние реконструктивно-пластических операций, что 
приводит к  улучшению качества жизни [7]. Ранее 
предпринимались попытки реконструкции тазового 
кольца. Так, например, в  1967  году С.  Т.  Зацепи-
ным выполнена резекция крестцово-подвздошного 
сочленения c  одномоментной пластикой дефекта 
аутокостью и  фиксацией винтом [8]. Подобную ме-
тодику использования аутотрансплантата, которая 
выполнена 13  больным, описывают  W.  Winkelman 
и T. Ozaki [6]. По данным G. Gosheger, для создания 
крестцово-подвздошного артродеза 12 больным при-
меняли аллотрансплантат c  фиксацией пластинами 
и винтами [6]. Для восстановления биомеханической 
связи между позвоночником и подвздошной костью 
также используют металлические пластины [14]. Все 
варианты пластики использовали, в  основном, при 
опухолях небольших размеров.

Актуальность
По данным В. Бурдыгина и др., в области крестцо-

во-подвздошного сочленения нередко наблюдаются 
доброкачественные опухоли и  близкие к  ним дис
пластические процессы, в основном, хрящевого гене-
за — до 48% случаев [3]. Особенностью этих опухолей 
и  пограничных процессов является их повышенная 
cклонность к озлокачествлению, по сравнению c ло-
кализующимися в других костях скелета [2, 3]. Среди 
первичных злокачественных опухолей наиболее часто 
по данным A. Kawai и др. от 57% до 62% — хондросар-
кома, среди метастатических до 22% — это рак почки, 
молочной железы [7, 9, 13, 14].

Клиника
Наиболее часто первым клиническим симпто-

мом поражения опухолью является появление бо-
лей и  чувство дискомфорта в  поясничной области. 
В  последующем боль начинает носить постоянный 
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характер, распространяется по задней или передней 
поверхности нижней конечности, появляется хромо-
та при движении. Пациентам, которые обратились 
к врачам по месту жительства, устанавливают диагноз 
остеохондроз или другие дегенеративные заболевания, 
рекомендуют массажи, ЛФК, токи Бернара, чем усугуб-
ляют процесс. У больного резко усиливается болевой 
синдром, появляется чувство онемения в конечностях. 
И, как правило, больные c опухолями, вовлекающи-
ми крестцово-подвздошное сочленение, обращаются 
в  специализированные учреждения, когда опухоль 
достигла значительных размеров. Число диагно
стических ошибок на ранних стадиях обследования 
составляет до 80% случаев [1, 12].

Недостаточно разработанные методы диагностики 
и  особые трудности хирургического лечения при 
опухолях больших размеров делают тему актуальной, 
которая требует развития.

Цель исследования: улучшить качество лечения 
больных за  счет внедрения высокотехнологических 
методов диагностики и лечения при опухолях крест-
цово-подвздошного сочленения.

Материалы и методы
В клинике общей онкологии РОНЦ им. Н. Н. Бло-

хина РАМН за  период c  декабря 2004  по  декабрь 
2006 года 4 больным выполнена резекция крестцово-
подвздошного сочленения c реконструкцией тазового 
кольца. Возраст больных варьировал от 26 до 56 лет 
(средний возраст  — 38,2  года). Встречались 2  жен-
щины, 2 мужчин. Гистологические формы опухолей 
представлены: 1 — солитарный метастаз рака почки 
спустя 9  лет после удаления первичного очага, 1  — 
хондросаркома, III  степень злокачественности, 1  — 
альвеолярная саркома III степень злокачественности, 
1 — хордома (хондроидный вариант) крестцово-под-
вздошного сочленения (табл. 1).

Таблица 1

Диагноз Возраст Пол Тип 
операции

Ра
ди

ка
ль

но
ст

ь

Рецидив

Хондросаркома 26 М Резекция/ 
Стержн. – Да.

Мтс рака почки 56 М Резекция/ 
Стержн. + Нет

Хордома 34 Ж Резекция/ 
Стержн. +  Нет

Альвеолярная 
саркома 37 Ж Резекция/ 

Стержн. + Нет

Диагностика
Все больные предъявляли жалобы на выраженные 

боли в  поясничной области на  стороне поражения 
c  иррадиацией по  задней или передней поверхно
сти нижней конечности. Двигательных нарушений 
не отмечено. Проводилось стандартное обследование, 
которое включало рентгенографию костей таза, орга-
нов грудной клетки, УЗИ органов брюшной полости, 

забрюшинного пространства, малого таза, перифе-
рических лимфоузлов, сосудов нижних конечностей, 
радиоизотопное исследование костей скелета. Особым 

 

 

 

Рис. 1—4. Компьютерная томография области таза 
с в/в контрастированием в различных проекциях
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пунктом нужно выделить выполнение МРТ — и  КТ 
исследования пораженной области c  внутривенным 
контрастированием, что позволяло точно определить 
топографию и размеры опухоли, её связь c магистраль-
ными сосудами и нервами. (рис. 1—4)

Для более полного и четкого представления c помо-
щью компьютерных технологий созданы трехмерные 
реконструкции (3D) таза c  пораженными опухолью 
сегментами. В дальнейшем, на основе этих данных, со-
вместно c лабораторией стереолитографии Института 
проблем лазерных и  информационных технологий 
РАН были изготовлены пластиковые модели таза. 
Определен объем предполагаемой резекции и  спла-
нирован тип реконструкции, который заключался 
в  расчете размеров дефекта в  сантиметрах, подбора 
длины и  диаметра стержней в  зависимости от  тол-
щины кости, а также зоны фиксации их.

Оперативное вмешательство состояло из 5 этапов:
1.	 Доступ к магистральным сосудам, мобилизация, 

перевязка внутренних подвздошных артерии 
и вены.

2.	 Мобилизация внутри — и внетазового компонента 
опухоли.

3.	 Удаление опухоли c  резекцией крестцово-под-
вздошного сочленения.

4.	 Пластика сформировавшегося дефекта таза c вос-
становлением целостности тазового кольца.

5.	 Пластика мягких тканей для укрытия импланта.
При всех операциях использовался комбинирован-

ный забрюшинный доступ по  Симпсону  — начиная 
от симфиза вдоль ости подвздошной кости c перехо-
дом назад до крестца в положении больного на здо-
ровом боку (рис. 12). По данным Osaka S, Toriyama S. 
et al., этот доступ считается оптимальным, так как он 
позволяет одновременно визуализировать переднюю 
и  заднюю поверхность крестцово-подвздошного со
членения, магистральные сосуды и нервы [14]. У всех 
больных первым этапом произведен разрез кожи 
от симфиза вдоль гребня подвздошной кости до пе-
редней верхней ости подвздошной кости, подкожной 
клетчатки, затем рассечен апоневроз наружной косой 
мышцы живота, наружная косая, внутренняя косая, 
поперечная мышцы живота; брюшинный мешок от-
веден медиально.

Анатомия
По внутренней поверхности подвздошной мышцы 

визуализируется латеральный кожный нерв (L1-L2), 
который выходит из-под латерального края большой 
поясничной мышцы, спускается в  сторону паховой 
связки и  по  латеральной части её уходит на  бедро, 
где его конечные ветви иннервируют кожу задне-

Рис. 5, 6 Компьютерная модель таза c опухолью 
и размерами предполагаемой резекции

Рис. 7, 8. Изготовленная пластиковая модель таза 
c размерами предполагаемой резекции
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нижней поверхности ягодичной области и латераль-
ной поверхности бедра. Медиальнее латерального 
кожного нерва бедра располагается бедренный нерв 
(L5-S2) — самая крупная ветвь поясничного сплете-
ния. Формируется на уровне V поясничного позвонка 
на передневнутренней поверхности большой пояснич-
ной мышцы из трех корешков, пересекает эту мышцу, 

спускается по подвздошной мышце к паховой связке, 
проходит под ней через мышечную лакуну на бедро. 
Необходимо дифференцировать мочеточник, который 
располагается латеральнее магистральных сосудов, 
пересекает их в  зоне бифуркации (уровень L5-S1) 
и  проходит по  передне-медиальной поверхности 
большой поясничной мышцы до  мочевого пузыря. 
Также вдоль медиального края большой поясничной 
мышцы располагается запирательный нерв (LII—IV), 
который спускается в полость малого таза, присоеди-
няется к одноименным кровеносным сосудам, вместе 
c ними проходит через запирательный канал на бедро, 
где располагается между приводящими мышцами. 
Часть волокон крестцового сплетения формируют 
седалищный нерв (L4-S3), который спускается вдоль 
бедра между его задними мышцами, разделяется 
в  подколенной ямке (или не  доходя до  нее) на  две 
ветви: более толстый большеберцовый и сравнительно 
тонкий общий малоберцовый нервы (рис. 13, 14).

Выделялись наружная и внутренняя подвздошные 
артерия и  вены. Затем мы старались выделить вы-
шеуказанные нервные структуры, если они не были 
связаны c опухолью. Перевязывались и пересекались 
внутренние подвздошные сосуды, что позволило 
уменьшить кровопотерю в момент резекции.

Для визуализации внутритазового компонента, 
передней пластины крестца пересекалась большая 
поясничная мышца на уровне L5 позвонка, которая, 
по  возможности, потом сшивалась п-образными 
швами. Оценивалось состояние крестцовых корешков 
и по возможности максимально старались отвести их 
от опухоли.

Радикальность вмешательства при саркомах яв-
ляется основным требованием, которое достоверно 
снижает количество рецидивов, поэтому в  случае 
прохождения нервов через опухоль, они пересекались, 
несмотря на  послеоперационные неврологические 
расстройства.

Следующим этапом разрез кожи продолжался 
вдоль гребня подвздошной кости до  задней поверх-
ности крестца, пересекались мышцы боковой стенки 
живота. Затем формировался кожно-мышечный яго-
дичный лоскут путем мобилизации ягодичных мышц 
от  опухоли, таким образом, обнажалась наружная 

Рис. 9—11. Компьютерная модель таза после 
предполагаемой резекции и одним из вариантов 

восстановления целостности тазового кольца

Рис. 12. План-схема кожного разреза
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поверхность подвздошной кости, при этом перевязы-
вались ягодичные сосуды. В случае вовлечения в опу-
холь ягодичная мышца резецировалась и включалась 
в  препарат. Скелетизировалась задняя поверхность 
крестца. У 2 больных была выполнена дополнительно 
ляминэктомия L5-S5. Резекция подвздошной кости 
производилась пилой Джигли, предварительно про-

веденной через большую седалищную вырезку. Затем 
долотом резецировалась боковая масса крестца и пре-
парат удалялся единым блоком. Границы резекции 
определялись заранее на  основании компьютерных 
моделей костной основы таза. Одним из осложнений 
данного оперативного вмешательства является кро-
вотечение из ложа опухоли, сакральных венозных 

Рис. 13 Вид-схема пояснично-крестцового сплетения



№ 2, 2008

46 Онкология

сплетений и опилов костей, которое останавливалось 
путем прошивания и  лигирования, опилы костей 
обрабатывались костным воском (рис. 15).

После резекции крестцово-подвздошного сочлене-
ния нарушалась целостность тазового кольца, в связи 
c  чем выполнялась комбинированная пластика де-
фекта. В 3 случаях между резецированными частями 
подвздошной кости и телами первых двух крестцовых 
(S1, S2) позвонков проводились 2 титановых стержня, 
у  1  больного 3  стержня (дополнительная фиксация 
в тело L5 позвонка), на которых потом формировалась 
цементная муфта (рис. 16—17).

У 2 больных для закрытия мягкотканого дефекта 
и профилактики развития послеоперационного инфи-
цирования имплантата выполнялась пластика прямой 
мышцей живота. Производился параректальный раз-
рез на передней брюшной стенке в области спигелевой 
линии, мобилизовалась прямая мышца живота на всем 
протяжении без фасции, отсекалась у мечевидного от-
ростка, оставаясь на сосудистой ножке (a. epigastrica 

inf.) в области прикрепления у симфиза, производился 
поворот и по заранее подготовленному подкожному 
тоннелю проводилась к зоне дефекта. Перемещенная 
мышца подшивалась к мышцам ягодичной области, 
укрывая имплантат. В  послеоперационном периоде 
больным в  качестве профилактики развития грыж 
передней брюшной стенки рекомендовалось ношение 
бандажа (рис. 18—19).

Продолжительность операций составляла от  5,5 
до 7,5 часов (среднее время — 6 час. 40 мин). Кровопо-
теря составила от 2,5 до 9 литров (средняя кровопоте-
ря — 6,5 литров). Важную роль сыграло использование 
аутогемотрансфузии c помощью аппарата «сell-saver», 
позволившее адекватно восполнять объем крови при 
кровопотерях.

Результаты
Период наблюдения за больными составил 39 меся-

цев. В 1 случае через 4 месяца после операции развился 
рецидив опухоли. Клиническими особенностями 

Рис.16, 17. Вид операционной раны момент проведения 
стержней и формирования цементной муфты

Рис. 15. Вид операционной раны после удаления опухоли

Рис.14 Вид операционной раны на этапе выделения 
опухоли
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этого случая было то, что опухоль проникала в крест
цовый канал и  резекция en-bloc была невозможна. 
После удаления основного массива было произведено 
дополнительное удаление опухоли из канала. Боль-
ному проведена химиолучевая терапия, достигнута 
стабилизация (срок наблюдения  — 12  месяцев). Ос-
тальные больные живы без признаков заболевания 
в сроки 14, 30 и 39 месяцев.

Послеоперационные осложнения
Послеоперационные осложнения развивались 

в  различные сроки: в  течение месяца после опера-
тивного лечения произошло инфицирование ложа 
протеза  — у  1  из 4  больных, развитие менингита  — 
у  1  больного, краевой некроз кожных лоскутов  — 
у 2 из 4 больных, пареза седалищного или бедренного 
нервов- 3 больных.

Больной c  инфицированием ложа протеза и  раз-
вившимся бактериальным менингитом получал ан-

тибактериальную терапию, на фоне которой удалось 
купировать воспалительный процесс.

У больных, которым произведена пластика пе-
ремещенным кожно-мышечным лоскутом, раневых 
осложнений не наблюдалось.

У 2 больных через 1 и 1,5 года после вмешательст
ва произошла миграция стержней, что потребовало 
их удаления. Несмотря на  это, функциональных 
нарушений после удаления стержней не произошло, 
опороспособность конечности не нарушена. При КТ 
вокруг цементной муфты сформировалась плотная 
фиброзная капсула,

Функциональный результат больных был оценен 
по шкале MSTS (1993)[17]. У 3 больных функция после 
операции хорошая (ходят c тростью), у 1 пациента — 
удовлетворительная (передвигается на  костылях) 
Все больные социально адаптированы, продолжают 
работать.

Обсуждение
Хирургическое лечение больных злокачественны-

ми опухолями, поражающими крестцово-подвздош-
ное сочленение, является одной из наиболее сложных 
проблем онкологической ортопедии. Поздняя диагно-
стика, сложное анатомическое строение таза, близость 
магистральных сосудов и  крупных нервов, большое 
количество венозных сплетений значительно повы-
шают риск интра- и послеоперационных осложнений. 
Большинство ученых, занимающихся проблемой 
опухолей костей таза, отмечают, что переход опухолей 
подвздошной кости на крестец является неблагопри-
ятным прогностическим фактором для возникнове-
ния рецидивов. В  связи c  этим очень важную роль 
в лечении играет появление новых диагностических 
методов (КТ, МРТ, 3D-моделирование). Они позволяют 
представить более четкую картину о размерах опухо-
ли, взаимосвязи c сосудистыми и нервными структу-
рами, определить границы предполагаемой резекции, 
тем самым повысить радикальность лечения, а также 
тип реконструкции тазового кольца.

Кроме того, прерывание тазового кольца на боль-
шом протяжении вызывает тяжелые функциональные 
результаты. По данным Gordon P. Beadel, Jay S. Wun-
der, не  во всех случаях необходима реконструкция 
тазового кольца [16]. Это мотивируется большим 
количеством осложнений, связанных c  переломом 
и  нестабильностью имплантатов, рассасыванию ал-
лотрансплантатов, их инфицированием. Тем не менее, 
многие авторы (O Connor M, Sim FH, Ozaki T, Hillmann 
A, Lindner N, Blasius S, Winkelmann W., Windhager R.) 
считают необходимым проведение реконструктивных 
операций [6, 13, 15].

Опыт нашей клиники также свидетельствует о том, 
что в случае удаления больших опухолей крестцово-
подвздошного сочленения без восстановления тазо-
вого кольца возникают искривление позвоночника, 
выраженный болевой синдром.

Метод реконструкции металлическими стержнями 
и  цементной муфтой, используемый в  нашей кли-
нике, технически прост, дает возможность надежно 

Рис. 18, 19. Вид операционной раны на этапе закрытия 
мягкотканого дефекта прямой мышцей живота
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и быстро восстановить опорную функцию конечности 
на  стороне поражения, снизить частоту инфекци-
онных осложнений. Ни  у  одного из наших больных 
не было отмечено болевого синдрома в пояснице в от-
даленные сроки после оперативного вмешательства. 
Функциональный результат также во многом зависит 
от сохранения нервных структур. Мы считаем, что при 
злокачественных опухолях необходимо во главу угла 
ставить радикальность оперативного вмешательства 
вне зависимости от  последующих нарушений функ-
ции конечности.

Закрытие дефекта мягких тканей перемещенным 
кожно-мышечным лоскутом является обязатель-
ной и  надежной профилактикой инфекционных 
осложнений.

Необходимо отметить, что удаление опухолей 
крестцово-подвздошного сочленения c  реконструк-
цией тазового кольца является технически сложной, 
требует специального медицинского оборудования 
и  хирургического инструментария, высококвали-
фицированного персонала. Выполнение подобных 
операций возможно только в  условиях крупных 
специализированных центров, имеющих современ-
ное диагностическое оборудование, операционную, 
анестезиолого-реанимационную службу.
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Прогностическое значение морфологических критериев 
роста и структуры плоскоклеточного рака шейки матки

Н. А. Швец1, Н. Л. Чазова2, А. М. Берщанская2,
1 кафедра патологической анатомии ГОУ ВПО «Московский государственный медико-

стоматологический университет» Росздрава, 
2 ФГУ «РНЦРР Федерального агентства по высокотехнологичной медицинской помощи», г. Москва

Несмотря на  существование в  настоящее время 
четкой концепции о  фоновых процессах, предра-
ке и  раке шейки матки (РШМ), а  также надежного 
и  доступного тестового контроля (цитологический 
метод исследования и  кольпоскопия), РШМ до  на-
стоящего времени остается актуальной проблемой 
в онкогинекологии.

В общей структуре заболеваемости органов репро-
дуктивной системы женщин в России РШМ занимает 
3 место после рака молочной железы и рака тела матки. 
В 2002 году в России зарегистрировано 12 285 новых 
случаев РШМ и  6288  смертей [7]. В  настоящее вре-
мя отмечено увеличение заболеваемости в  группе 
женщин до 40 лет, особенно заметное повышение — 
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до 29 лет (ежегодно на 2,1%). Кроме того, отмечается 
существенный рост показателей запущенных форм 
заболевания. Удельный вес больных III-IV стадией 
в 1990 г. составил 34,2%, в 1992 г. — 37,1%, в 1995 г. — 
38,8%, в 2003 г. — 39,7%. [7, 8].

При выборе адекватного метода лечения больных 
раком шейки матки все чаще поднимается вопрос 
о  более специфичных критериях прогноза, чем 
просто клиническая стадия заболевания. Одной из 
задач современной онкоморфологии является поиск 
достоверных гистологических признаков и  свойств 
опухолей, на основе которых можно прогнозировать 
течение заболевания и выбирать адекватную терапию.

Во многих работах в  качестве прогностических 
факторов выделяются такие гистологические характе-
ристики опухоли, как гистологический тип, глубина 
инвазии, наличие метастазов в тазовых лимфатических 
узлах [2, 3, 4, 6]. Такие факторы, как выраженность 
инфильтрации стромы лимфоцитами и  плазматиче
скими клетками, наличие раковых эмболов в просветах 
лимфатических и кровеносных сосудов, митотическая 
активность опухолевых клеток как прогностический 
фактор остаются дискутабельными [2, 10]. При анализе 
прогностической ценности гистологического типа опу-
холи в большинстве случаев подчеркивается различие 
в прогнозе между плоскоклеточным, железистым и низ-
кодифференцированным раком, однако, значимость 
деления плоскоклеточного рака на высоко- и умеренно-
дифференцированный довольно сомнительна [1, 10].

Основными методами лечения РШМ является 
хирургический, комбинированный и  лучевой [5]. 
С  начала 70-х гг. интенсивно изучаются возможно-
сти внедрения в  клиническую практику химиоте-
рапевтического лечения и  его сочетания c  лучевой 
терапией и хирургическим лечением. При проведении 
специального лечения РШМ необходима объективная 
оценка влияния лечебных агентов на структуру опу-
холевой ткани. Поэтому в онкологической практике 
часто возникает вопрос о патоморфозе опухоли.

Материалы и методы
Были пересмотрены биопсийные и операционные 

препараты 80 пациенток c инвазивным плоскоклеточ-
ным РШМ IB-IV стадий, получавших комплексное 
лечение в  ФГУ «Российский научный центр рентге-
норадиологии» за 7 лет (с 2000 по 2007 гг).

При исследовании учитывали следующие критерии 
и их градации:
А. четкость границ роста опухоли:
1. границы опухолевого узла четкие;
2. наряду c  четкими границами опухолевого узла 
имеются отдельные крупные опухолевые комплексы;
3. наряду c  четкими границами опухолевого узла 
имеются узкие тяжи опухолевых клеток;
4. четкость границ отсутствует, опухоль растет мно-
гочисленными тяжами.
Б. структура опухоли:
1. группы клеток образуют крупные опухолевые 
комплексы;

2. наряду c  группами клеток, образующих крупные 
опухолевые структуры, в единичных участках отме-
чаются узкие тяжи;
3. преобладают узкие тяжи;
4. опухоль растет отдельными клетками.
В. глубина инвазии опухоли:
1. до 0,5 см;
2. от 0,5 до 1см;
3. более 1 см;
4. опухоль прорастает всю толщу шейки матки.
Г. опухолевые эмболы в  лимфатических и  крове-
носных сосудах:
1. опухолевых клеток в сосудах нет;
2. наличие опухолевых клеток в сосудах сомнительно;
3. имеются единичные опухолевые клетки в сосудах;
4. опухолевых клеток в сосудах много.
Д. выраженность лимфоплазмоцитарной инфиль-
трации:
1. лимфоплазмоцитарная инфильтрация отсутствует;
2. лимфоплазмоцитарная инфильтрация слабая;
3. лимфоплазмоцитарная инфильтрация умеренная;
4. лимфоплазмоцитарная инфильтрация выраженная.
Е. максимальное число митозов в одном поле зрении 
при объективе 40, окуляре 12,5:
1. единичные митозы в одном поле зрения;
2. 2—3 митоза в одном поле зрения;
3. до 5 митозов в одном поле зрения;
4. от 6 до 10 митозов в одном поле зрения;
5. более 10 митозов в одном поле зрения.

Выраженность терапевтического патоморфоза 
определяли в соответствии c критериями, предложен-
ными Е. Ф. Лушниковым в 1977 и 1993 гг. [6], по ко-
торым принято выделять 4 степени терапевтического 
патоморфоза опухоли:

1 степень: изменения на молекулярном и субкле-
точном уровне, в окружающей опухолевые комплексы 
строме изменения не выражены;

2 степень: повреждения в большей степени в па-
ренхиматозных элементах опухоли (опухолевые 
клетки c  дистрофическими и  некробиотическими 
изменениями, нарушения деления клеток c появлени-
ем гигантских форм), сосудистые изменения в строме 
опухоли, активация клеток соединительной ткани;

3 степень: нарушение типичной структуры опухо-
ли в результате массовой гибели опухолевых клеток 
c  образованием полей некроза, выраженные сосу-
дистые расстройства в виде кровоизлияний и лим-
фостаза, разрастание рыхлой соединительной ткани. 
Наряду c  указанными изменениями сохраняются 
устойчивые к  терапии популяции опухолевых кле-
ток без грубых повреждений, которые в дальнейшем 
могут приводить к рецидиву опухоли. Встречаются 
в большом количестве т. н. «лучевые гиганты». В ок-
ружающих нормальных тканях нарастают явления 
атрофии и дистрофии. Вариантом терапевтического 
патоморфоза 3  степени при плоскоклеточном раке 
является наличие участков c кератозом клеток, об-
разованием роговых кист;
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4 степень: замещение некротизированной опухо-
левой ткани соединительной тканью, импрегнация 
ее солями извести, кистообразование. В окружающих 
тканях выявляются атрофические, дистрофические 
и склеротические изменения.

Результаты
По нашим данным, РШМ наблюдался у пациенток 

в возрасте от 23 до 70 лет (средний возраст — 45,2).
Распространенность РШМ в  группах 30—59  лет 

приблизительно одинакова, в то время, как в возрасте 
20—29 и 60—69 лет больных было в два раза меньше, 
чем в перечисленных группах, тем не менее, эти случаи 
составляли 11,3 и  12,5% от  всех наблюдений. РШМ 
в возрасте от 70 лет и старше отмечался у единичных 
пациенток.

В соответствии c полученными результатами ос-
новная часть пациенток поступала на поздних стадиях 
заболевания (IIB, IIIА, IIIB).

При оценке степени дифференцировки РШМ 
нами было отмечено, что при IB стадии заболевания 
встречаются только высоко- и  умеренно-дифферен-
цированные опухоли, карциномы c низкой степенью 
дифференцировки при данной стадии заболевания 
не выявлены. В случаях c IB, IIA, IIB и IIIB стадий за-
болевания значимо преобладали опухоли c умеренной 
степенью дифференцировки. Результаты исследова-
ний отображены на рис. 1.

Примечание: данные по IIIA и IV стадии в таблице не от-
ражены ввиду малого количества наблюдений.

Рис. 1. Зависимость (%) между степенью 
дифференцировки плоскоклеточного рака шейки матки 

и стадией заболевания

Оценив патоморфоз в  опухоли, мы установили, 
что при IВ и  IIА стадиях преобладал патоморфоз 
1—2  степени, в  более запущенных стадиях значи-
тельно возрастала степень патоморфоза 2—3 степени 
и  оставалась высокой доля патоморфоза 4  степени 
(см. рис. 2).

По гистологической структуре в 79 наблюдениях 
имел место плоскоклеточный рак. В  1  случае при 
исследовании первичной биопсии был установлен ди-
агноз плоскоклеточного неороговевающего рака, а при 
исследовании операционного материала опухоль име-
ла строение умеренно дифференцированного плос-

коклеточного неороговевающего рака в  сочетании 
c аденокистозным раком. Патоморфоз в опухоли был 
2—3 степени, однако обращал на себя внимание рост 
митотической активности в операционном материале 
c 2—4 до 6—8 митозов в поле зрения c преобладанием 
атипических митозов. Клинически прогноз расценен 
как неблагополучный.

Рис. 2. Зависимость (%) между степенью 
дифференцировки плоскоклеточного рака шейки матки 

и стадией заболевания

В своем исследовании мы рассмотрели взаимо-
связь степени патоморфоза и  дифференцировки 
РШМ (см. рис. 3). В  61,3% случаев преобладали 
опухоли c  умеренной степенью дифференцировки, 
в  25%  — высокой и  13,75%  — низкой. Взаимосвязи 
между степенью патоморфоза и степенью дифферен-
цировки опухоли не установлено, рецидивы заболе-
вания развивались на  фоне патоморфоза опухоли 
любой степени.

Рис. 3. Зависимость (%) между степенью патоморфоза и 
уровнем дифференцировки опухоли

У 72  больных по  критериям, разработан-
ных А. Г. Косниковым в 1998 г., мы определяли чет-
кость границ роста опухоли (см. табл. 1), структуру 
опухоли (см. табл. 2), глубину инвазии (см. табл. 3), 
наличие опухолевых эмболов в сосудах (см. табл. 4), 
митотическую активность (см. табл. 5) и лимфоплаз-
моцитарную инфильтрацию (см. табл. 6).
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Таблица 1. Значение границ роста плоскоклеточного рака 
шейки матки в прогнозе заболевания

Группы Число 
больных

Четкость границ роста 
опухоли

1 2 3 4
Без рецидивов 
и метастазов 11 3

27,3%
7

63,6%
1

9,1% —

Метастазы 
в лимфатические 
узлы

24 — 7
29,2%

13
54,2%

4
16,6%

Рецидив 18 — 2
11,1%

11
61,1%

5
27,8%

Больные 
c неблагоприятным 
течением

7 — 1
14,3%

4
57,1%

2
28,6%

Таблица 2. Влияние структуры плоскоклеточного рака 
шейки матки на прогноз заболевания

Группы Число 
больных

Структура опухоли
1 2 3 4

Без рецидивов 
и метастазов 11 1

9,1%
6

54,5%
4

36,4% —

Метастазы 
в лимфатические 
узлы

24 2
8,3%

15
62,5%

7
29,2%

—

Рецидив 18 — 5
27,8%

12
66,7%

1
5,5%

Больные 
c неблагоприятным 
течением

7 — 1
14,3%

5
71,4%

1
14,3%

Таблица 3. Влияние глубины инвазии плоскоклеточного 
рака шейки матки на течение заболевания

Группы Число 
больных

Глубина инвазии
1 2 3 4

Без рецидивов 
и метастазов 11 1

9,1%
3 

27,3%
7

63,6% —

Метастазы 
в лимфатические 
узлы

24 6 
25,0%

6 
25,0%

6 
25,0%

6 
25,0%

Рецидив 18 3
16,7%

1
5,5%

4
22,2%

10
55,6%

Больные 
c неблагоприятным 
течением

7 — 1
14,3%

2
28,6%

4
57,1%

Таблица 4. Влияние раковой эмболии на течение 
плоскоклеточного рака шейки матки

Группы Число 
больных

Опухолевые эмболы
1 2 3

Без рецидивов 
и метастазов 11 8

72,7%
3

27,3% —

Метастазы 
в лимфатические узлы 24 6

25,0%
14

58,3%
4

16,7%

Рецидив 18 5
27,8%

10
55,5%

3
16,7%

Больные 
с неблагоприятным 
течением

7 — 5
71,4%

2
28,6%

Таблица 5. Влияние митотической активности на течение 
плоскоклеточного рака шейки матки

Группы Число 
больных

Митотическая активность
1 2 3 4 5

Без рецидивов 
и метастазов 11 6

54,5%
3

27,3%
1

9,1%
1

9,1% —

Метастазы 
в лимфатические 
узлы

24 9
37,5%

8
33,4%

5
20,8%

2
8,3% —

Рецидив 18 6
33,3%

6
33,3%

3
16,7%

3
16,7% —

Больные 
c неблагоприятным 
течением

7 1
14,3%

2
28,6%

1
14,3%

2
28,6%

1
14,3%

Таблица 6. Влияние лимфоплазмоцитарной инфильтрации 
в строме опухоли на прогноз заболевания

Группы Число 
больных

Выраженность 
лимфоплазмоцитарной 

инфильтрации
1 2 3 4

Без рецидивов 
и метастазов 11 — 5

45,4%
1

9,1%
5

45,4%
Метастазы 
в лимфатические 
узлы

24 — 7
29,2%

9
37,5%

8
33,3%

Рецидив 18 1
5,5%

7
38,9%

5
27,8%

5
27,8%

Больные 
c неблагоприятным 
течением

7 1
14,3%

3
42,8%

1
14,3%

2
28,6%

Согласно полученным данным, для безрецидив-
ного течения плоскоклеточного РШМ наиболее ха-
рактерны четкие границы опухоли или рост опухоли, 
где наряду c четкими границами имеются отдельные 
крупные комплексы. У  большинства больных этой 
группы структура опухоли представлена крупными 
комплексами c  единичными, узкими тяжами. Глу-
бина инвазии опухоли в 63,6% составила более 1  см 
и  не  коррелировала со степенью дифференцировки 
опухоли, но сопровождалась высокой частотой тера-
певтического патоморфоза, что позволяет объяснить 
нам благоприятное течение заболевания (см. рис. 4).

Рис. 4. Зависимость (%) между глубиной инвазии 
и степенью патоморфоза плоскоклеточного рака шейки 

матки:
1 — глубина инвазии до 0,5 см; 2 — глубина инвазии от 

0,5 до 1 см; 3 — глубина инвазии свыше 1 см; 4 — опухоль 
прорастает всю толщу шейки матки
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У больных c неблагоприятным течением заболева-
ния, при рецидивах или метастатическом поражении 
в подавляющем большинстве случаев на фоне четких 
границ роста выявлялись мелкие тяжи или отмечался 
рост опухоли множественными тяжами, структура 
опухоли представлена преимущественно узкими тя-
жами (см. рис. 5). Глубина инвазии в 70% наблюдений 
составляла более 1 см.

Рис 5. Фрагмент шейки матки c разрастаниями 
плоскоклеточного умеренно-дифференцированного рака, 

формирующего узкие тяжи. Окраска гематоксилином и 
эозином. × 200

У пациенток c метастатическим поражением лим-
фатических узлов структура опухоли соответствовала 
структуре опухоли в группе безрецидивного течения.

При неблагоприятном течении заболевания ра-
ковые эмболы в  просвете лимфатических сосудов 
выявлены в 100% случаев (см. рис. 6), однако данный 
критерий в качестве отдельно взятого гистологическо-
го фактора не может являться абсолютным маркером 
для прогноза заболевания, т.  к. в 27,3% наблюдений 
эмболы определялись у  больных c  безрецидивным 
характером течения заболевания, а при метастатиче
ском поражении лимфатических узлов в 25,0% случаев 
эмболы отсутствовали.

Рис. 6. Опухолевый эмбол в просвете сосуда. Окраска 
гематоксилином и эозином. × 600

Значение митотической активности как прогно
стического фактора неоднозначно. Довольно слабая 
митотическая активность по  материалам биопсий 
наблюдается у  большинства пациенток всех групп 
(за исключением группы c неблагоприятным течением 
заболевания). Увеличение митотической активности 
в части случаев соотносилось c метастатическим пора-
жением лимфатических узлов или развитием рециди-
вов (см. рис. 7). Данное положение можно объяснить 
тем, что после проведенной терапии сохранился пул 
наиболее активных клеток, часто c низкой степенью 
дифференцировки и  высокими пролиферативными 
свойствами. Следовательно, для правильной оценки 
риска необходимо соотносить результаты биопсий-
ного и операционного материала и данные по другим 
морфологическим критериям.

Рис. 7. Плоскоклеточный умеренно-
дифференцированный неороговевающий рак c высокой 
митотической активностью (6 митозов в поле зрения). 

Окраска гематоксилином и эозином. × 600

По аналогии c  митотической активностью мы 
попытались проследить выраженность лимфоплаз-
моцитарной инфильтрации стромы опухоли до и пос-
ле неоадъювантной терапии, но в  значительном 
количестве наблюдений при биопсии выраженные 
некротические изменения в опухоли и малый объем 
материала не  позволяли достоверно оценить выра-
женность этого критерия. В операционном материале 
в  пределах одной группы пациенток выраженность 
лимфоплазмоцитарной инфильтрации в строме была 
распределена неравномерно.

Одним из важнейших факторов, определяющих 
неблагоприятный прогноз заболевания, являет-
ся низкая степень терапевтического патоморфоза 
(см. рис. 8). В наших исследованиях данное положение 
безоговорочно подтвердилось лишь в группе больных 
c неблагоприятным течением заболевания (см. табл. 7). 
Однако у 20,8% больных в группе c метастазами в лим-
фатические узлы и у 16,7% пациентов c рецидивами 
в послеоперационном периоде вышеописанные ослож-
нения отмечались на фоне патоморфоза III—IV сте-
пени (см. рис. 9). В  группе больных без рецидивов 
и метастазов картина также неоднозначна — в 45,5% 
случаях отмечалась довольно слабая степень патомор-
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фоза (I—II), III—IV cтепень патоморфоза определялась 
у  27,3%, не  выраженный патоморфоз и  патоморфоз 
II—III степени выставлен в  18,2 и  9,1% наблюдений. 
Данная картина связана, возможно, c довольно малым 
сроком наблюдения за больными (от 7 мес. до 3 лет).

Рис. 8. Фрагмент шейки матки после неоадъювантной 
терапии c разрастаниями плоскоклеточного 

неороговевающего рака. Терапевтический патоморфоз 
в опухоли выражен слабо. Окраска гематоксилином и 

эозином. × 600

Таблица 7. Прогностическое значение выраженности 
терапевтического патоморфоза

Группы Число 
больных

Степень терапевтического 
патоморфоза

I—II II—III III—IV Не 
выр.

Без рецидивов 
и метастазов 11 5

45,4%
1

9,1%
3

27,3%
2

18,2%
Метастазы 
в лимфатические 
узлы

24 12
50,0%

4
16,7%

5
20,8% 3

12,5%

Рецидив 18 10
55,5%

2
11,1%

3
16,7%

3
16,7%

Больные 
c неблагоприятным 
течением

7 5
71,4% — — 2

28,6%

Рис. 9. Фрагмент шейки матки после неоадъювантой 
терапии. В склерозированной строме единичный 

комплекс из дистрофически измененных опухолевых 
клеток. Окраска гематоксилином и эозином. × 600

Выводы
1.	 Ни один из отдельно взятых гистологических 

факторов не  может быть достоверным в  плане 
прогноза заболевания. Только по совокупности оп-
ределяемых гистологических признаков возможно 
прогнозировать развитие заболевания.

2.	 Выраженный патоморфоз опухоли после проводи-
мой терапии не может являться достоверным сви-
детельством благоприятного исхода заболевания.

3.	 Степень терапевтического патоморфоза не корре-
лирует со степенью дифференцировки опухоли.

4.	 Рецидивы рака шейки матки наблюдаются на лю-
бой стадии процесса вне зависимости от  выра-
женности терапевтического патоморфоза опухоли.

5.	 Для окончательного суждения о прогнозе заболе-
вания помимо гистологических критериев необ-
ходимо использовать молекулярно-биологические 
маркеры, позволяющие определить биологическую 
агрессию опухоли и более точно прогнозировать 
течение заболевания.
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Влияние топических фитоэстрогенов на функциональные 
параметры инволюционно-измененной кожи лица

П. Н. Мирзоева,
Кафедра дерматовенерологии лечебного факультета ГОУ ВПО «РГМУ Росздрава», КВКД № 1 ДЗ, 

г. Москва

Возрастные изменения кожи являются проявлени-
ем общего биологического процесса старения. Морфо-
функциональным эквивалентом внешних возрастных 
изменений является нарушение барьерной функции 
кожи, проявляющееся повышенным испарением 
воды из поверхности кожи, возрастную инволюцию 
сальных желез и недостаточную выработку гидроли-
пидной мантии, замедление десквамации эпидермиса, 
понижение тургора и  эластичности, сухость и  мор-
щины [1, 2, 3, 6].

Проведение функциональной диагностики кожи 
c использованием современных неинвазивных изме-
рительных приборов помогают не только обосновать 
и подтвердить диагноз, но и получить количественные 
критерии параметров кожи, которые используются 
в контроле эффективности назначенного лечения [5].

Для решения проблемы старения кожи представ-
ляют интерес вещества растительного происхождения, 
представители класса биофлавоноидов, обладающие 
эстрогеноподобным действием и названные поэтому 
фитоэстрогенами. Активностью обладают только 
продукты гидролиза изофлавонов  — агликоны (ге-
нистеин, дайдзеин), которые обладают способностью 
влиять на  дифференцировку клеток и  работу ряда 
клеточных ферментов, а  также являются сильными 
антиоксидантами, что напрямую связано c замедле-
нием старения [4, 8—10].

Цель работы: изучение влияния местных аппли-
каций фитоэстрогенов на  функциональные харак-
теристики кожи и  обоснование их применения для 
коррекции инволюционных изменений кожи лица.

Материалы и методы. Группу исследования соста-
вили 42 женщины в возрасте от 40 до 65 лет c клиниче
скими признаками старения кожи лица. Все женщины 
находились в климактерии: 26 (61,9%) пациенток в пе-
риоде постменопаузы, 16 (38,1%) — в перименопаузе.

Оценка динамики изменений и  эффективность 
лечения проводилась на  основании современных 
объективных неинвазивных методов: клинико-анам-
нестический анализ, корнеометрия, себуметрия, коге-
зиометрия, теваметрия и оптическая профилометрия 
кожи. Все 42 пациентки были обследованы дважды: 
до начала исследования и через 3 месяца терапии.

При осмотре были выявлены следующие клини-
ческие проявления инволюционных изменений кожи 
лица: выраженная сухость, стянутость и шелушение 
кожи — у 38 (90,5%) пациенток, снижение эластично
сти и упругости — у 28 (66,7%), морщины — у 22 (52,4%), 
безжизненный цвет кожи и гиперпигментации — у 13 

(31%), телеангиоэктазии и гирсутизм — у 6 (14,3%) и 3 
(7,1%) женщин соответственно.

Для коррекции инволюционных изменений кожи 
пациенткам назначено применение косметических 
кремов c  активным фитоэстрогенным комплексом 
Soyaglycon в  концентрации 3% в  форме липосом, 
направленных на  более глубокую пенетрацию ак-
тивных ингредиентов. Препараты использовались 
в течение 3 месяцев в домашних условиях 2 раза в день 
на предварительно очищенную кожу лица. Кроме того, 
пациенткам было проведено 8 косметических проце-
дур c применением фитоэстрогенов и поверхностных 
пилингов c периодичностью 1 раз в 10 дней.

Результаты лечения оценивали по  изменениям 
индекса шкалы симптомов (ИШС) по  7  симптомам 
старения кожи лица: сухость и  «стянутость» кожи, 
шелушение, снижение упругости и  эластичности 
кожи, морщины, изменение цвета и тона кожи, телеан-
гиоэктазии, гирсутизм. Каждый симптом оценивался 
по 4-бальной шкале: от 0 до 3 (0 — отсутствие, 1 — слабо 
выражен, 2 — умеренно выражен, 3 — резко выражен). 
Отличному результату соответствовало уменьшение 
ИШС на 75—100%, значительному улучшению — ре-
гресс симптомов на 50—75%, улучшению — 25—50%, 
отсутствию выраженного эффекта — 0—25%.

Результаты и обсуждение
Через 3 месяца терапии фитоэстрогенами наблю-

далась положительная динамика всех изучаемых 
функциональных параметров кожи. Так, отмечалось 
восстановление гидро-липидной мантии кожи: уро-
вень влажности кожи увеличился на 10,8±0,9 ед. (22%) 
на  фоне замедления скорости трансэпидермальной 
потери воды (ТЭПВ) на 1,8±0,4 г/см²/час (9%) (табл. 1).

Таблица 1. Динамика корнеометрических показателей кожи 
в различные сроки наблюдения

Корнеометрические 
показатели

Исходный 
уровень

Через 3 
месяца Среднее

Влажность (ед.) 57,3±1,2 68,2±1,0 10,8±0,9*
ТЭПВ (г/см²/ч) 16,8±0,4 14,9±0,4 –1,8±0,4*

* р< 0,05 достоверность различий при сравнении до и после 
лечения

Увлажняющий эффект фитоэстрогенов может 
быть связан c  восстановлением липидного слоя, 
а  также c  непосредственным увлажняющим дейст-
вием основы косметических кремов на роговой слой. 
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Таким образом, выявленные факты убедили нас, что 
фитоэстрогены увеличивают насыщение кожи влагой.

Улучшение липофона пациенток проявлялось 
увеличением показателя себуметрии на 17,9±4,9 нг/см², 
причем в большей степени за счет увеличения секре-
ции кожного сала. Динамику повышения секреции 
кожного сала подтверждает увеличение количества 
и площади сальных пятен у исследуемых (рис. 1).

Рис. 1. Прирост показателей себуметрии и количества 
и площади сальных пятен через 3 месяца терапии 

фитоэстрогенами
Данный факт связан, по  нашему мнению, c  тем, 

что фитоэстрогены ускоряют обменные процессы 
и микроциркуляцию в коже, а масляная фаза эмуль-
сионных кремов, содержащая ненасыщенные жиры 
и  гидрофобные эмоленты, восполняет недостаточ-
ность активности сальных желез и смягчает кожу.

Результаты когезиометрии подтвердили уменьше-
ние шелушения кожи в среднем на 2,4±0,5. При этом 
максимальные значения показателей себуметрии и ко-
гезиометрии были отмечены в наиболее проблемной 
по жалобам (выраженная сухость, стягивание и ше-
лушение) области щеки, что, возможно, связано c тем, 
что пациентки при нанесении препаратов уделяли 
больше внимания наиболее дискомфортным участкам. 
На рис. 2 можно увидеть наиболее типичную карти-
ну изменения десквамации эпидермиса у пациентов 
данной группы.

Отмечено также улучшение пространственно-гео-
метрических показателей кожи пациентов: уровень 
гладкости кожи увеличился c  39,0±0,6  до  42,7±1,1 
(на 10%; р<0,05) в  среднем, при этом показатель 
морщинистости кожи уменьшился в  среднем 
c 46,9±0,6 до 42,7±0,8 (на 8%; р<0,04) (рис. 3).

Положительная динамика данных изменений свя-
зана c увлажняющим и стимулирующим пролифера-
цию клеток кожи действием фитоэстрогенов, а также 
c  положительным действием основы косметических 
средств.

Переносимость препаратов была хорошей, аллер-
гических реакций мы не  наблюдали. Осложнения 
на фоне применения косметических препаратов c фи-
тоэстрогенами отметили 3 (7,1%) пациентки за время 
исследования, проявлявшиеся отечностью век у  1 
(2,4%) женщины, которая была связана c применением 
косметических препаратов непосредственно перед 

сном, усиление оволосения над верхней губой у  1 
(2,4%) и обострение акне у 1 (2,4%) пациентки.

Результаты наших исследований показали, что 
назначение женщинам в климактерии косметических 
кремов со специальным фитоэстрогенным комплек-
сом Soyaglicon в концентрации 3% в липосомах в те-
чение 3 месяцев оказало выраженное положительное 
влияние на рельеф и функционирование кожи. Кроме 
того, известно, что фитоэстрогены, являясь сильными 
антиоксидантами, препятствуют процессам окис-
ления, оказывают выраженное фотозащитное дей-
ствие, значительно уменьшая воспалительный отек, 
предупреждая увеличение эпидермальной гиперпла-
зии, фокального эластоза и деградацию дермального 
коллагена [7—10].

Таким образом, фитоэстрогены положительно 
действуют на инволюционно-измененную кожу c пре-

 
Рис. 2. Визуализация степени десквамации кожи 

пациентов до начала и через 3 месяца терапии c помощью 
специальной пленки Corneofix® F20 (Courage+Khazaka 
electronics GmbH, Германия) в УФ-освещении камеры

Рис. 3. Сравнительная оценка изменения морщинистости 
и гладкости кожи через 3 месяца терапии фитоэстроген
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Использование эпидермального фактора роста — 
препарата GeneTime после косметологических процедур

Е. А. Быстрицкая, Т. Ф. Быстрицкая, Н. Н. Чернакова,
КВКД № 8, г. Москва.

В современном мире возрастает спрос на различно-
го рода косметологические процедуры и медицинские 
манипуляции, направленные на улучшение внешнос-
ти, особенно, видимых участков кожи, в  том числе 
и кожи лица. Однако длительное восстановление кожи 
после проведенных процедур доставляет неудобство 
пациентам и требует более быстрого и максимально 
эстетичного заживления. В настоящее время разрабо-

таны специальные средства для ускорения эпителиза-
ции, одним из которых является препарат GeneTime.

Препарат GeneTime сделан на основе рекомбинант
ного человеческого эпидермального фактора роста. 
Эпидермальный фактор роста является белком, при-
надлежащим к большому семейству клеточных фак-
торов роста. Он управляет ростом клеток эпителия, 
эндотелия и фибробластов, улучшает пролиферацию 
тканей, ускоряет образование коллагена, участвует 

имущественным влиянием на важное звено — роговой 
слой, липидный барьер и митотическую активность 
эпидермиса. У  пациенток наблюдалось достоверное 
уменьшение ИШС (индекс шкалы симптомов старения 
кожи лица, р<0,001; рис. 4). А при оценке эффектив-
ности проводимой терапии отмечался выраженный 
положительный эффект у 76,2% пациентов (рис. 5).

Заключение
Таким образом, применение современных неинва-

зивных методов диагностики позволило объективно 
доказать клиническую целесообразность использо-
вания топических фитоэстрогенов при проведении 
косметологической коррекции инволюционных 
изменений кожи лица, оказывающих выраженное 
положительное влияние на  водно-липидные и  про-
странственно-геометрические параметры кожи.
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Рис. 4. Динамика изменений ИШС у пациентов, 
применявших топические фитоэстрогены в различные 

сроки наблюдения

Рис. 5. Оценка эффективности лечения пациентов 
топическими фитоэстрогенами через 3 месяца терапии 

(в %)
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в  регуляции обменных и  восстановительных про-
цессов [1]. В клинических испытаниях доказано, что 
препарат GeneTime уменьшает вероятность возникно-
вения инфекций и роста рубцовых тканей; сокращает 
время заживления и  период нетрудоспособности, 
восстанавливает нормальное функционирование 
тканей после повреждения [2, 3, 4]. В настоящее вре-
мя препарат GeneTime (производство Китай), имеет 
свидетельство о государственной регистрации, серти-
фикат соответствия и санитарно-эпидемиологическое 
заключение.

В косметологии он применяется после различных 
косметических процедур (лазерных удалений, дер
мабразии, химических пилингов) и  операций, для 
заживления швов и  предотвращения образования 
шрамов и рубцов. В дерматологии препарат GeneTime 
применяется для лечения глубоких трофических язв, 
пролежней, ожогов, травм слизистой [3].

Одной из самых востребованных процедур в кос-
метологии является лазерное удаление различных 
образований (себорейных кератом, папиллом и ксан-
том), появление которых многие пациенты связыва-
ют, в  первую очередь, со старением кожи. Удаление 
подобных образований c помощью лазера — один из 
наиболее щадящих методов, позволяющий добиться 
результатов, оптимальных c точки зрения эстетики. 
Степень удовлетворенности пациента эстетическим 
эффектом от  подобных процедур, как правило, за-
висит от 3 основных факторов: размер образования, 
выбора лазера и режима его работы и качества лечения 
лазерной эрозии (раны).

Было проведено клинические исследование препа-
рата GeneTime на лабораторных животных, которым 
удалили участки кожи до  базального слоя СО2-ла-
зером. Эксперимент был проведен на  5  кроликах, 
каждому из которых было удалено по 4 участка кожи 
по 2 см каждый участок. С одной стороны тела (левой) 
после этого наносили препарат, а вторая сторона (пра-
вая) была стороной сравнения. Кроликов наблюдали 
10  дней. Средний срок заживления ран при приме-
нении GeneTime составил 7, а  в  контроле  — 9  дней. 
Разность регенерации кожи была подтверждена гис-
тологически. Данное исследование было проведено 
в КНР, в университете Дзинань [2].

В нашем наблюдении мы использовали препарат 
GeneTime как косметическое профилактическое 
средство после лазерной деструкции различных 
образований на  коже лица и  шеи. Всего наблюдали 
40  пациентов, c  диагнозами: папилломы, ксантомы 
и  себорейные кератомы. Всем пациентам проводи-
лась лазерная деструкция элементов на  аппаратах 
ЛДХ/2.501 или Аллод-01. Воздействие осуществлялось 
мощностью от 0,8 до 1,2 Вт. Суммарное время воздей-
ствия лазерного излучения составляло от  20  секунд 
до 1 минуты. После удаления рану обрабатывали анти-
септиком (октинисепт) 2 раза в день 14 дней. В 1 груп-
пе у 15 человек после антисептика на рану распыляли 
препарат GeneTime 2 раза в день в течение 14 дней. Во 

2 группе 25 человек специальные ранозаживляющие 
средства не  использовали. В  1  группе при примене-
нии препарат GeneTime были следующие результаты: 
«лазерные раны» заживали в сроки от 10 до 14 дней, 
осложнения в  виде гиперпигментации были в  6,7% 
и другие незначительные дефекты заживления в 13,4% 
случаев. Во 2 группе «лазерные раны» заживали в сро-
ки от 13 до 18 дней. Так же во 2 группе наблюдалось 
большее количество осложнений при заживлении — 
гиперпигментация в  20% и  другие незначительные 
дефекты заживления в 32% случаев.

Другой эффективной и востребованной процеду-
рой, после которой наблюдается потребность в быст-
рой регенерации кожи является химический пилинг.

В нашем наблюдении мы применяли препарат 
GeneTime у пациентов после химических пилиногов, 
которые проводились от 1 до 5 процедур, c периодич-
ностью 1 раз в 2 недели. Для процедуры химического 
пилинга использовали препараты гликолевой кислоты 
различной концентрации (30, 50 и  70%) совместно 
c  αβ-комплексом (производство California skin care 
laboratori «Mene and Moy system»), имеющие серти-
фикат соответствия и санитарно-эпидемиологическое 
заключение. В 1 группу вошли пациенты — 20 чело-
век, которым после химического пилинга распыляли 
препарат GeneTime 2 раза в день в течение 4 дней. Во 
2  группе специальные эпителизирующие средства 
не применялись. В 1 группе при применении препарат 
GeneTime были следующие результаты: полное восста-
новление кожи наблюдалось через 2—5 дней, в зави-
симости от концентрации примененной кислоты. Во 
2 группе в сроки от 4 до 7 дней.

Выводы: опыт применения препарата GeneTime 
показывает его эффективность как регенерирующего 
препарата после различных косметических процедур 
(лазерных удалений и  химических пилингов), при 
этом наблюдалось более быстрое по сравнению c конт
рольными группами заживление и  восстановление 
кожи, минимальное количество осложнений, отсут-
ствие формирования келоидных рубцов (улучшение 
качества регенерации кожи).
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Мелаклир, как косметическое средство для отбеливания 
кожи

Е. А. Шугинина, П. С. Шишкина, Е. В. Щукина,
Косметологическая лечебница «Институт красоты», г. Москва

Новые возможности иммунологической коррекции 
при акне

Е. С. Васильева, Н. А. Деревнина, С. Б. Першин,
Институт Пластической Хирургии и Косметологии МЗ РФ, г. Москва, 

РНЦ восстановительной медицины и курортологии, г. Москва

Новые косметические средства для отбеливания 
кожи, созданные рядом косметических компаний 
и  внедренные в  практику, тем не  менее, проблему 
борьбы c гиперпигментацией кожи пациентов не ре-
шили. Это обусловлено, прежде всего, тем обстоятель-
ством, что пигментные пятна на  коже неоднородны 
по  своему происхождению, являются следствием 
не только гиперпродукции меланина, но и отложения 
каротиноидов, насыщенного кислородом гемоглобина, 
меди.

В силу этого, весьма перспективным является 
применение косметических средств, воздействующих 
на  различные патогенетические механизмы образо-
вания пигментных пятен на коже. Примером эффек-
тивности такого подхода к  борьбе c  пигментацией 
является отбеливающий лосьон мелаклир.

Целью настоящего исследования было изучение 
эффективности косметического средства мелаклир, 
(фирмы Нике-мед, Auriga International, Франция) 
для отбеливания кожи. В  состав препарата входит 
L-аскорбиновая и  фитиновая кислоты, наносомы 
c активным кислородом, экстракты зеленого чая и ви-
ноградных косточек, а также вода, этоксидигликоль, 
спирт и глицерин.

Мелаклир использовали 10 пациенток в возрасте 
от 35 до 74 лет в течение 28 дней, которые наносили 

препарат пипеткой на сухую чистую кожу ежедневно 
по 2 раза в день. Локально только на очаги поражения 
(8 пациенток) и диффузно на всё лицо, втирая более 
активно в участки кожи c более густой пигментацией 
(2 пациентки).

Эффективность препарата оценивали клиниче
ски и методами функциональной диагностики кожи: 
Мексометрия и Профилометрия.

Из 8 пациенток c очаговой пигментацией у 4 было 
лентиго и  у  6  — мелазма. В  результате применения 
мелаклира у пациентов c мелазмой и лентиго отмече-
но улучшение кожного статуса, но полного регресса 
достигнуть не  удалось. У  пациентов c  диффузной 
гиперпигментацией отмечено появление свежих 
бело-розовых тонов в  окраске кожи и  исчезновение 
буровато-желтых оттенков. Результаты функциональ-
ного исследования кожи подтвердили клинические.

Таким образом показано, что мелаклир эффекти-
вен в  отношении пигментаций различной природы, 
обладает преимущественно отбеливающим и  уме-
ренным отшелушивающим эффектами. Кроме того, 
это косметическое средство обладает приятными 
органолептическими свойствами, его хорошо пере-
носят пациенты и даже при длительном использова-
нии не отмечены побочные эффекты от воздействия 
препарата.

Известно, что в  патогенезе акне важную роль 
играют нарушения иммунной системы и  системы 
адаптации. Длительная интоксикация бактериальной 
инфекцией приводит к  понижению неспецифиче
ской иммунологической реактивности организма. 
Учитывая последние научные данные об  иммуно-
корригирующем и  стресслимитирующем действии 
магнитных полей, представляется интересным 
и  целесообразным изучение этих параметров c  це-
лью использования магнитотерапии в комплексном 
лечении больных акне.

Задача исследования: оценить эффективность 
и  безопасность воздействия низкоинтенсивного 
магнитного поля по  показателям клеточного и  гу-

морального иммунитета при комплексном лечении 
больных акне.

Было обследовано 46 больных c воспалительными 
формами акне в возрасте от 17 до 43 лет, c давностью 
заболевания от 3 до 15 лет.

В составе комплексного лечения всем больным 
проводился курс магнитотерапии (10—12 процедур) 
ежедневно. Воздействия оказывались контактно 
на лобную область по 10 минут и на очаги поражения 
по 5 минут c каждой стороны. Применялось сочетание 
низкочастотного (50 Гц) переменного магнитного поля 
интенсивности 40 мТл синусоидальной формы, пос-
тоянного магнитного поля индукцией 40 мТл от се-
рийного аппарата МУМ-50 «ЭДМА». Исследования 
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иммунного статуса проводили до курса магнитотера-
пии и через 2 недели после окончания курса. Изучали 
показатели клеточного и гуморального иммунитета: 
количество Т-, В-лимфоцитов, иммунорегуляторные 
субпопуляции Т-лимфоцитов (хелперы/индукторы 
и  супрессоры/киллеры), иммуноглобулины Ig A, M, 
G, циркулирующие иммунные комплексы (ЦИК), 
функциональную активность лимфоцитов (лф) в тесте 
РБТ на ФГА.

Исходно до  лечения у  больных были снижены 
по  сравнению c  нормой показатели общего коли-
чества лимфоцитов, абсолютные показатели Т-лф, 
В-лф, количество Т-хелперов/индукторов и наруше-
но соотношение иммуннорегуляторных субпопуля-
ций. Отмечалось снижение функциональной актив-

ности лимфоцитов в тесте РБТ на ФГА по индексу 
стимуляции. Выявлено увеличение показателей Ig 
A и Ig M.

После проведенного курса низкоинтенсивной 
магнитотерапии в  комплексном лечении больных 
общие показатели лимфоцитов, Т-лф, В-лф достигали 
значений нормы. Т-хелперы/индукторы увеличились 
c  155,4±14 (106/л) до  лечения до  224,6±26,8 (106/л) 
после лечения, (р<0,05), функциональная активность 
лф увеличилась по  индексу стимуляции c  14,6±2,4 
до 36,9±11,3 после лечения (р< 0,05).

Таким образом, низкоинтенсивная магнитотера-
пия в  комплексном лечении больных акне оказала 
положительное воздействие на  иммунный статус 
обследованных больных.

Федеральное агентство по здравоохранению и социальному развитию 
Государственное образовательное учреждение дополнительного профессионального 

образования
Курс лабораторной диагностики и лабораторной микологии 

при кафeдpe дерматовенерологии и клинической микологии
Тел.: 8-499-972-07-90

Адрес учебной базы: г. Москва, ул. Сущевский вал 13/1, КВД № 19
УЧЕБНО-ПРОИЗВОДСТВЕННЫЙ ПЛАН 

на 2008 год

N2
П/П 

Наименование цикла и контингент 
слушателей 

Вид обучения
(ОУ, ТУ, ПП)

Форма обучения
(очная, 

выездная, 
прерывистая) 

Период
проведения

цикла 

Число 
слушателей 

на цикле

Продолжительность
обучения

(мес.) 

1. 
Клиническая лабораторная диагностика,
врачи клинической лабораторной диагностики, 
дерматовенерологи, урологи, гинекологи 

ОУ,
очная 10.01—06.02 17 1,0

2. 
Лабораторная микология,
Врачи лечебных специальностей, выпуск
до 2000 г. 

ПП,
очная 10.01—03.05. 5 4.0

3. 
Лабораторная диагностика микозовов,
врачи клинической лабораторной диагностики, 
дерматовенерологи,, урологи, гинекологи 

ТУ,
очная 12.02—26.02 14 0,5

4. 
Инфекции, передаваемые половым путем,
врачи клинической лабораторной диагностики,
дерматовенерологи, урологи, гинекологи 

ТУ,
очная 05.03—02.04 17 1,0

5. 
Клиническая лабораторная диагностика,
врачи клинической лабораторной диагностики, 
дерматовенерологи, урологи, гинекологи 

ОУ,
очная 08.04—06.05 19 1,0

6.
Клиническая лабораторная диагностика,
врачи клинической лабораторной диагностики,
дерматовенерологи, урологи, гинекологи 

ОУ,
очная 10.09—07.10 21 1,0

7.

ИФА диагностика сифилиса и урогенитальных 
инфекций,
врачи клинической лабораторной диагностики,
дерматовенерологи, урологи, гинекологи

ТУ
очная 09.10—22.10. 15 0,5

8.

Клиническая интерпретация результатов 
лабораторных исследований на ИППП,
дерматовенерологи, урологи, гинекологи, врачи 
клинической лабораторной диагностики

ТУ,
очная 05.11—18.12. 34 0,5
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Инфекции, передаваемые половым путем

Заболеваемость инфекциями, передаваемыми половым 
путем, в различных возрастных группах населения 

Российской Федерации, Южного Федерального округа 
и республики Ингушетия в 2002—2003 гг.

Р. Р. Евлоева,
ГОУ ДПО РМАПО Росздрава, г. Москва,

За последнее десятилетие в  России произошли 
значительные социальные и  экономические изме-
нения (Гречко  А.  В., 2004; Марюс Домейка, 2005; 
Иванова М. А., 2005; Навроцкий А. Л., 2005), сопро-
вождающиеся ростом безработицы, проституции, 
наркомании, появилось большое число мигрантов. 
Происходящие социальные потрясения в  обществе 
неблагоприятно отразились на  здоровье населения 
в  целом. Особенно ухудшилось нравственное и  фи-
зическое состояние молодежи, чему способствовало 
распространение вредных привычек: рост случаев 
систематического употребления алкоголя, ранние 
беспорядочные половые связи, незащищенный секс, 
рост ИППП во всех странах мира (Галлямова  Ю.  А. 
и соавт., 2004; Мудренко О. С., 2000; Шувалова Т. М. 
и соавт., 1998; Cunningham S. D. et al., 2002).

Причем темпы распространения ИППП среди всех 
групп населения создают реальную эпидемиологиче
скую угрозу (Афонин А. В., Рюмин Д. В., 2004). В то же 
время, по данным некоторых авторов, в течение по
следних 10 лет отмечается незначительное снижение 
случаев большинства ИППП  (Кубанова  А.  А. и  со-
авт.2004; Иванова  М.  А., 2004; Никулин  Н.  К. и  со-
авт., 2004; Кубанова А.А и соавт., 2005; Кисина В. И., 
Иванова М. А., 2005).

Для оценки эпидемиологической ситуации и раз-
работки целевых профилактических мероприятий 
чрезвычайно важным является анализ заболеваемости 
ИППП среди различных возрастных групп населения.

Нами проведен анализ заболеваемости регистриру-
емыми ИППП в различных возрастных группах насе-
ления Российской Федерации, Южного Федерального 
округа и Республики Ингушетия за 2002—2003 годы 
(0—14 лет, 15—17лет, 18—19 лет, 20—29 лет, 30—39 лет 
и от 40 лет и старше).

Как видно из данных табл. 1, в структуре заболе-
ваемости сифилисом за последние два года прослежи-
вается снижение заразных форм при росте скрытых 
и прочих форм сифилиса, что характерно для угасания 
эпидемического процесса.

Наиболее высокая заболеваемость сифилисом 
отмечалась в  возрастных группах населения 20—29 
и 18—19 лет как в целом по России, так и в Южном 
Федеральном округе и Ингушетии. При этом во всех 
исследуемых группах наблюдалась тенденция сниже-
ния показателей заболеваемости (табл. 2).

Таблица 2. Заболеваемость сифилисом в Российской 
Федерации, Южном Федеральном округе и Республике 

Ингушетия в различных возрастных группах населения 
(на 100 000 населения соответствующего возраста)

Возраст
2002 г. 2003 г. 2002 г. 2003 г. 2002 г. 2003 г.

Россия ЮФО Ингушетия
0—14 лет 7,3 6,1 6,2 4,6 — —
15—17лет 104,5 81,6 73,4 50,9 — —
18—19 лет 284,3 211,8 206,3 133,7 — —
20—29 лет 341,6 265,9 260,6 184,0 5,6 4,2
30—39 лет 194,6 154,4 167,3 123,1 3,3 2,1
40 и старше 53,0 42,2 50,7 37,7 2,1 2,1

Так, среди детского населения (от 0 до 14 лет) Рос-
сийской Федерации в  2003  году снижение показате-
лей заболеваемости сифилисом произошло в 1,2 раза 
(6,1  против 7,3 на  100 000  населения), Южного Фе-
дерального округа (ЮФО)  — в  1,4  раза (4,6  против 
6,2 на  100 000  населения). В  Республике Ингушетия 
случаи заболевания сифилисом у детей не выявлены.

В 2003  году в  1,3  раза уменьшились показатели 
заболеваемости сифилисом в  возрастных группах 
населения России от  15 до  17  лет (81,6 против 104,5 
на  100 000  населения), от  18 до  19  лет (211,8  против 

Таблица 1. Структура заболеваемости сифилисом в Российской Федерации, Южном Федеральном округе и Республике 
Ингушетия (% к итогу)

Нозологические 
формы

2002 г. 2003 г. 2002 г. 2003 г. 2002 г. 2003 г.
Россия ЮФО Ингушетия

абс. % абс. % абс. % абс. % абс. % абс. %
Сифилис 171 283 100 135 702 100 20 696 100 15 361 100 54 100 52 100
первичный 30 990 18,1 220 033 16,3 3328 16,1 2134 13,8 17 31,5 3 5,7
вторичный 68 507 39,9 51 441 37,9 8351 40,4 5665 36,9 8 14,8 4 7,7
ранний скрытый 69 861 40,7 59 856 44,1 8617 41,6 6985 43,5 29 53,7 43 82,7
прочие формы 1929 1,2 2372 1,7 400 1,9 577 3,8 - - 2 3,8
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284,3 на 100 000 населения), от 20 до 29 лет (265,9 про-
тив 341,6 на  100 000  населения), от  30 до  39  лет 
(154,4  против 194,6 на  100 000  населения), от  40  лет 
и  старше (42,2  против 53,0 на  100 000  населения). 
В  ЮФО в  1,5  раза уменьшилась заболеваемость 
сифилисом в  возрасте от  18 до  19  лет (133,7  про-
тив 206,3 на  100 000  населения), в  1,4  раза  — от  15 
до 17 лет (50,9 против 73,4 на 100 000 населения), от 20 
до  29  лет (184,0  против 260,6 на  100 000  населения), 
от 30 до 39 лет (123,1 против 167,3 на 100 000 населе-
ния). От 40 лет и старше показатели заболеваемости 
сифилисом уменьшились в 1,3 раза (37,7 против 50,7 
на 100 000 населения).

Среди населения Республики Ингушетия заболева-
емость сифилисом наблюдалась c 20 лет и старше. Так, 
в возрастной группе населения от 20 до 29 лет выявля-
емость сифилиса уменьшилась в 1,3 раза (4,2 против 
5,6 на 100 000 населения), от 30 до 39 лет — в 1,6 раза 
(2,1 против 3,3 на 100 000 населения).

В возрастной группе населения Республики Ин-
гушетия от  40  лет и  старше в  динамике заболевае-
мости сифилисом изменений не  наблюдалось (2,1 
на 100 000 населения).

В целом по  России уменьшились случаи забо-
левания и  другими ИППП. Так, у  детей (0—14  лет) 
показатели заболеваемости гонококковой инфекцией 
уменьшились в 1,2 раза (2,9 против 3,6 на 100 000 на-
селения). Во столько  же раз уменьшились показа-
тели заболеваемости этой инфекцией в  возрастных 
группах населения от 15 до 17 лет (92,7 против 109,8 
на  100 000  населения), от  18 до  19  лет (272,0  против 
329,6 на 100 000 населения), от 20 до 29 лет (305,8 про-
тив 351,8 на  100 000  населения), от  30 до  39  лет 
(91,5 против 108,510 0000 населения), от 40 лет и стар-
ше (15,3 против 18,0 на 100 000 населения).

Среди детского населения ЮФО показатели за-
болеваемости сифилисом за  исследуемый период 
составили 0,3 на 100 000 населения соответствующего 
возраста. В  большинстве возрастных групп населе-
ния ЮФО заболеваемость сифилисом уменьшилась 
в 1,2 раза, в том числе от 15 до 17 лет (44,5 против 52,6 
на 100 000 населения), от 18 до 19 лет (114,0 против 169,6 
на  100 000  населения), от  20 до  29  лет (175,0  против 
207,8 на 100 000 населения), от 30 до 39 лет (66,3 про-
тив 76,2 на  100 000  населения). В  возрастной группе 
населения от 40 и старше показатели заболеваемости 
гонококковой инфекцией уменьшились в  1,1  раза 
(13,6 против 15,5 на 100 000 населения).

Среди населения Республики Ингушетия забо-
леваемость гонококковой инфекцией регистрирова-
лась c  20—29  лет и  старше. Так в  2003  году случаев 
заболевания гонококковой инфекцией не  выявлено 
(в 2002  году- 3,5 на  100 000  населения). В  возраст-
ной группе населения Республики Ингушетия от 30 
до  39  лет в  2003  году заболеваемость выявлялась 
1,5 раза чаще чем в предыдущем году (4,4 против 2,9 
на  100 000  населения), от  40  лет и  старше показате-
ли заболеваемости выросли в  2  раза (1,2  против 0,6 
на 100 000 населения) (табл. 3).

Таблица 3. Заболеваемость гонококковой инфекцией 
в Российской Федерации, Южном Федеральном округе 

и Республике Ингушетия в различных возрастных группах 
населения (на 100 000 населения соответствующего 

возраста)

Возраст
2002 г. 2003 г. 2002 г. 2003 г. 2002 г. 2003 г.

Россия ЮФО Ингушетия
0—14 лет 3,6 2,9 3,0 3,0 — —
15—17лет 109,8 92,7 52,6 44,5 — —
18—19 лет 329,6 272,0 169,6 140,0 — —
20—29 лет 351,8 305,8 207,8 175,0 3,5
30—39 лет 108,5 91,5 76,2 66,3 2,9 4,4
40 и старше 18,0 15,3 15,5 13,6 0,6 1,2

Осложненные формы гонококковой инфекции 
у  детей в  целом по  России регистрировались 0,1 
на  100 000  населения за  весь исследуемый период. 
В  ЮФО осложненные формы гонококковой ин-
фекции регистрировались лишь в  2003  году (0,1 
на 100 000 населения).

В возрастной группе населения России от  15 
до 17 лет в 2003 году осложненные формы гонококковой 
инфекции выявлялись в 1,1 раза реже (3,5 против 4,0 
на  100 000  населения). Во столько  же раз чаще выяв-
лялись осложненные формы гонококковой инфекции 
в ЮФО (2,2 против 2,0 на 100 000 В 1,3 раза уменьши-
лась регистрации осложненных форм гонококковой 
инфекции в  возрастных группах населения России 
от 18 до 19 лет (10,2 против 12,9 на 100 000 населения), 
от 20 до 29 лет (8,4 против 10,7 на 100 000 населения). 
В  ЮФО уменьшилась регистрация этой патологии 
в 1,4 раза возрастной группе от 18 до 19 лет (4,6 против 
6,2 на 100 000 населения), в 1,1 раза — возрастной группе 
от 20 до 29 лет (5,6 против 6,1 на 100 000 населения).

В 1,4  раза реже регистрировались осложненные 
формы гонококковой инфекции в  возрастных груп-
пах населения России от 30 до 39 лет (2,9 против 4,0 
на  100 000  населения) и  40  лет и  старше (0,5  против 
0,7 на 100 000 населения). В ЮФО в возрастной группе 
от  20 до  29  лет осложненные формы гонококковой 
инфекции наблюдались реже в  1,5  раза (2,2  против 
3,2 на 100 000 населения), в 40 лет и старше — 1,3 раза 
реже (0,3 против 0,5 на 100 000 населения). В Респуб-
лике Ингушетия осложненные формы гонококковой 
инфекции не наблюдались (табл. 4).

Таблица 4. Заболеваемость осложненной формой 
гонококковой инфекции в Российской Федерации, Южном 
Федеральном округе и Республике Ингушетия в различных 

возрастных группах населения (на 100 000 населения 
соответствующего возраста)

Возраст
2002 г. 2003 г. 2002 г. 2003 г. 2002 г. 2003 г.

Россия ЮФО Ингушетия
0—14 лет 0,1 0,1 0,0 0,1 — —
15—17лет 4,0 3,5 2,0 2,2 — —
18—19 лет 12,9 10,2 6,2 4,6 — —
20—29 лет 10,7 8,4 6,1 5,6 — —
30—39 лет 4,0 2,9 3,2 2,2 — —
40 и старше 0,7 0,5 0,5 0,4 — —
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Показатели заболеваемости урогенитальным три-
хомонозом в  России уменьшились в  1,1  раза, в  том 
числе у детей (5,5 против 5,9 на 100  000 населения), 
от 20 до 29 лет (672,8 против 740,6 на 100 000 населе-
ния), от 30 до 39 лет (443,4 против 482,2 на 100 000 на-
селения), от  40  лет и  старше (121,3  против 131,6 
на 100 000 населения). В 1,2 раза уменьшились пока-
затели заболеваемости этой инфекцией в возрастных 
группах населения России от 15 до 17 лет (200,9 против 
226,3 на 100 000 населения), от 18 до 19 лет (754,9 про-
тив 889,1 на 100 000 населения),

Среди населения ЮФО уменьшились также пока-
затели заболеваемости урогенитальным трихомоно-
зом, в том числе в 1,7 раза от 0 до 14 лет (3,5 против 
6,0 на 100 000 населения), в 1,4 раза — от 15 до 17 лет 
(126,5 против 173,7 на 100 000 населения), в 1,2 раза — 
от 40 лет и старше (103,6 против 120,9 на 100 000 насе-
ления), в 1,1 раза — от 18 до 19 лет (565,5 против 595,6 
на 100 000 населения) и от 20 до 29 лет (566,6 против 
642,6 на  100 000  населения). Незначительное сниже-
ние показателей было отмечено в возрастной группе 
от 30—39 лет (с 415,3 до 404,3 на 100 000 населения). 
Среди населения Республики Ингушетия заболева-
емость трихомониазом регистрировалась c  20  лет 
и  старше. Так, в  возрастной группе от  20 до  29  лет 
показатели заболеваемости трихомониазом умень-
шились в 2 раза (4,6 против 9,4 на 100 000 населения), 
от 30 до 39 лет — в 1,2 раза (7,9 против 9,4 на 100 000 на-
селения). В то время, как от 40 лет и старше показатели 
заболеваемости этой инфекцией выросли в  1,6  раза 
(3,9 против 2,5 на 100 000 населения) (табл. 5).

Таблица 5. Заболеваемость трихомонозом в Российской 
Федерации, Южном Федеральном округе и Республике 

Ингушетия в различных возрастных группах населения (на 
100 000 населения соответствующего возраста)

Возраст
2002 г. 2003 г. 2002 г. 2003 г. 2002 г. 2003 г.

Россия ЮФО Ингушетия
0—14 лет 5,9 5,5 6,0 3,5 — —
15—17лет 226,3 200,9 173,7 126,5 — —
18—19 лет 889,1 754,9 595,6 565,5 — —
20—29 лет 740,6 672,8 642,6 566,6 9,4 4,6
30—39 лет 482,2 443,4 415,3 404,3 9,4 7,9
40 и старше 131,6 121,3 120,9 103,6 2,5 3,9

Показатели заболеваемости урогенитальным 
хламидиозом в  России за  анализируемый пери-
од снижались, в  том числе у  детского населения 
в  1,3  раза (3,4  против 4,3 на  100 000  населения), 
в  возрастной группе населения от  15 до  17  лет  — 
в  1,2  раза (44,1  против 51,0 на  100 000  населения), 
от 18 до 19 лет — в 1,1 раза (258,0 против 284,4), от 20 
до 29 лет — в 1,1 раза (322,9 против 347,9 на 100 000 на-
селения), от 30 до 39 лет — в 1,1 раза (180,5 против 192,4 
на 100 000 населения), от 40 лет и старше — на уровне 
предыдущего года (3,2 на 100 000 населения).

У детского населения ЮФО показатели заболе-
ваемости урогенитальным хламидиозом выросли 
в  1,2  раза (3,6  против 4,3 на  100 000  населения). 
В  1,1  раза уменьшились возрастной группе от  15 

до 17  лет (26,1  против 28,6 на  100 000  населения), 
от  18 до  19  лет (109,6  против 120,5). Незначительнее 
снижение показателей заболеваемости наблюдалось 
в  возрастной группе населения от  20 до  29  лет  — 
c 204,3 до 198,2 на 100 000 населения, в то время как 
от  30 до  39  лет  — выросли в  1,1  раза (126,7  против 
120,1). От 40 лет и старше показатели заболеваемости 
остались на прежнем уровне (4,4 на 100 000 населения 
соответствующего возраста).

В Республике Ингушетия случаи урогенитального 
хламидиоза выявлялись c  2003  года в  возрастных 
группах от  20 —до 29 и  от  30 до  39  лет расчете 0,2 
на  100 000  населения соответствующего возраста 
(табл. 6).

Таблица 6. Заболеваемость урогенитальным хламидиозом 
в Российской Федерации, Южном Федеральном округе 

и Республике Ингушетия в различных возрастных группах 
населения (на 100 000 населения соответствующего возраста)

Возраст
2002 г. 2003 г. 2002 г. 2003 г. 2002 г. 2003 г.

Россия ЮФО Ингушетия
0—14 лет 4,3 3,4 4,3 3,6 — —
15—17лет 51,0 44,1 28,6 26,1 — —
18—19 лет 284,4 258,0 141,6 150,6 — —
20—29 лет 347,9 322,9 204,3 198,2 — 0,2
30—39 лет 192,4 180,5 120,1 126,7 — 0,2
40 и старше 31,8 29,2 22,8 24,6 —

За последние 2  года осложненные формы хла-
мидийной инфекции в  России уменьшились, в  том 
числе у  детского населения — в  1,3  раза (0,4  против 
0,5 на 100 000 населения), в возрасте от 15 до 17 лет — 
в 1,3 раза (3,6 против 4,5 на 100 000 населения), от 18 
до 19 лет — в 1,1 раза (23,1 против 25,7 на 100 000 на-
селения), от 20 до 29 лет — c 36,6 до 36,1 на 100 000 на-
селения, от 30 до 39 лет — c 22,2 до 21,6 на 100 000 на-
селения, от  40  лет и  старше остались на  уровне 
предыдущего года (3,2 на 100 000 населения).

В ЮФО у  детского населения осложненные фор-
мы урогенитального хламидиоза за  анализируемый 
период выявлялись в  расчете 0,4 на  100 000  насе-
ления. В  1,1  раза уменьшились показатели заболе-
ваемости этой инфекцией в  возрастных группах 
от  18 до  19  лет  — в  1,1  раза (109,6  против 120,5 
на 100 000 населения), от 20 до 29 лет (29,5 против 38,9 
на 100 000 населения), от 30 до 39 лет (22,3 против 29,5).  
Незначительное снижение показателей заболеваемо
сти отмечалось в  возрастной группе от  15 до  17  лет 
(с 23,8 до 23,2 на 100 000 населения). У лиц в возрасте 
от 40 лет и старше показатели заболеваемости были 
на прежнем уровне (4,4 на 100 000 населения).

В Республике Ингушетия осложненные формы 
урогенитального хламидиоза не выявлялись (табл. 7).

Показатели заболеваемости урогенитальным гер-
песом у детского населения России, в том числе ЮФО 
оставались на  прежнем уровне (0,2 на  100 000  насе-
ления). Показатели заболеваемости урогенитальным 
герпесом за анализируемый период в других возрас-
тных группах населения России имели место сни-
жения, в  том числе в  1,1  раза в  возрастных группах 
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от 15 до 17 лет (4,9 против 5,4 на 100 000 населения), 
от 18 до 19 лет (34,8 против 38,6 на 100 000 населения), 
от 20 до 29 лет (61,1 против 57,5 на 100 000 населения), 
от 30 до 39 лет (36,7 против 33,1 на 100 000 населения), 
от 40 лет и старше (5,4 против 5,2 на 100 000 населения).

Таблица 7. Заболеваемость осложненной формой 
урогенитального хламидиоза в Российской Федерации, 
Южном Федеральном округе и Республике Ингушетия 

в различных возрастных группах населения (на 
100 000 населения соответствующего возраста)

Возраст
2002 г. 2003 г. 2002 г. 2003 г. 2002 г. 2003 г.

Россия ЮФО Ингушетия
0—14 лет 0,5 0,4 0,4 0,4 — —
15—17лет 4,5 3,6 23,8 23,2 — —
18—19 лет 25,7 23,1 120,5 109,6 — —
20—29 лет 36,6 36,1 38,9 29,5 — —
30—39 лет 22,2 21,6 29,5 22,3 — —
40 и старше 3,2 3,2 4,4 4,4 — —

В Республике Ингушетия заболеваемости уроге-
нитальным герпесом выявлялась в  2003  году лишь 
в возрастных группах населения от 20 до 29 и от 30 
до 39 лет, показатель заболеваемости которым в обеих 
возрастных группах составил 0,6 на 100 000 населения 
(табл. 8).

Таблица 8. Заболеваемость урогенитальным герпесом 
в Российской Федерации, Южном Федеральном округе 

и Республике Ингушетия в различных возрастных группах 
населения (на 100 000 населения соответствующего возраста)

Возраст
2002 г. 2003 г. 2002 г. 2003 г. 2002 г. 2003 г.

Россия ЮФО Ингушетия
0—14 лет 0,2 0,2 0,2 0,2 — —
15—17лет 5,4 4,9 6,6 5,5 — —
18—19 лет 38,6 34,8 32,8 32,0 — —
20—29 лет 57,5 61,1 35,5 40,8 — 0,6
30—39 лет 33,1 36,7 18,4 26,5 — 0,6
40 и старше 5,2 5,4 2,7 3,7 — —

Показатели заболеваемости аногенитальными 
бородавками у детского населения России за анализи-
руемый период наблюдались на прежнем уровне (0,8 
на 100 000 населения), в возрастной группе населения 
от 15 до 17 лет произошел рост в 1,1 раза (17,1 против 
15,6 на 100 000 населения), от 18 до 19 лет — снижение 
в 1,1 раза (96,4 против 98,5), от 20 до 29 лет — рост — 
c 102,9 до 107,6 на 100 000 населения, от 30 до 39 лет — 
рост— c  32,0 до  33,3 на  100 000  населения, от  40  лет 
и старше — рост (5,1 против 4,7 на 100 000 населения).

У детского населения ЮФО произошел рост пока-
зателей заболеваемости аногенитальными бородав-
ками в 1,5 раза, в возрастной группе населения от 15 
до 17 лет — в 4 раза (12,1 против 3,0), от 18 до 19 лет — 
рост в 1,2 раза (76,2 против 64,8 на 100 000 населения), 
от 20 до 29 лет — снижение c 57,2 до 55,8 на 100 000 на-
селения, от 30 до 39 лет — снижение — c 22,7 до 22,2, 
от 40 лет и старше — рост c 4,0 до и 4,1 на 100 000 со-
ответствующего населения.

В Республике Ингушетия аногенитальные боро-
давки выявлялись в  возрастных группах населения 
от 20 до 29 и старше. Так, в 2003 году в этих возраст
ных группах показатель заболеваемости составил 0,2 
на 100 000 населения, при отсутствии случаев заболе-
вания в предыдущем году (табл. 9).

Таблица 9. Заболеваемость аногенитальными бородавками 
в Российской Федерации, Южном Федеральном округе 

и Республике Ингушетия в различных возрастных группах 
населения (на 100 000 населения соответствующего 

возраста)

Возраст
2002 г. 2003 г. 2002 г. 2003 г. 2002 г. 2003 г.

Россия ЮФО Ингушетия
0—14 лет 0,8 0,8 0,3 0,2 — —
15—17лет 15,6 17,1 3,0 12,1 — —
18—19 лет 98,5 96,4 64,8 76,2 — —
20—29 лет 102,9 107,6 57,2 55,8 — 0,2
30—39 лет 32,0 33,3 22,7 22,2 — 0,2
40 и старше 4,7 5,1 4,0 4,1 — 0,2

Таким образом, во всех возрастных группах насе-
ления Российской Федерации и Южном Федеральном 
округе в  2003  году отмечалась тенденция снижения 
выявляемости большинства инфекций, передаваемых 
половым путем. В Республике Ингушетия в отличие 
от населения Российской Федерации и ЮФО случаи 
заболеваемости ИППП наблюдались в более старших 
возрастных группах. Так, аногенитальные бородвки, 
урогенитальный трихомониаз и сифилис выявлялись 
лишь в  возрастных группах c  20—29  лет и  старше. 
Урогенитальный герпес и хламидиоз — в возрастных 
группах от 20 до 29 и от 30 до 39 лет, гонококковая ин-
фекция — лишь в возрастных группах от 30 до 39 лет 
и  40  лет и  старше. Осложненные формы инфекций 
в Республике Ингушетия не регистрировались. Рост 
заболеваемости некоторыми ИППП, вероятно, связано 
c улучшением работы по лабораторной диагностике 
инфекций и  оснащением лабораторий более совре-
менным диагностическим оборудованием, отсутствие 
осложненных форм инфекций — своевременным вы-
явлением и  проведением профилактической работы 
c контактами больных.
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Сексуальные дисфункции у больных c осложненными 
формами инфекций, передаваемых половым путем

Р. М. Абдрахманов, С. А. Залялеева, З. Л. Филиппова,
Кафедра дерматовенерологии ГОУ ВПО «Казанский Государственный медицинский университет» 

Росздрава, Республиканский клинический кожно-венерологический диспансер, г. Казань

В последние годы отмечается увеличение час-
тоты воспалительных заболеваний органов малого 
таза (ВЗОМТ). Хроническое течение заболевания, 
выраженность клинических проявлений, вовлечение 
в патологический процесс близлежащих органов мо-
жет привести к социальной дезадаптации, оказывая 
влияние на психосоматический статус больного [1].

Сексуальные расстройства характеризуются на-
рушениями в половом влечении и в психофункцио-
нальных изменениях. По данным некоторых авторов, 
сексуальные расстройства весьма распространены 
у обоих полов, варьируя от 10 до 25% у мужчин и от 25 
до 63% у женщин [2]. Проблема актуальна тем, что та-
кие расстройства влияют на межличностные взаимо-
отношения, на качество жизни и на демографические 
показатели страны.

Если не  преодолеть демографический кризис, 
то  возникнет прямая угроза национальной безо-
пасности страны и  сохранению российского уклада 
жизни. К  2050  году Россия может потерять около 
30% населения. Численность сократится примерно 
c  142,8  млн. до  100  млн. человек [4]. При  бесплодии 
частота воспалительных заболеваний у мужчин и жен-
щин, вызванных инфекционным агентом, достигает 
40—50% [5].

Охрана репродуктивного здоровья населения Рос-
сии при сохраняющихся негативных демографических 

тенденциях, депопуляции населения в последние годы 
стала одним из основных направлений деятельности 
органов управления и учреждений здравоохранения, 
социальной политики государств [3].

Цель работы: определить частоту воспалительных 
заболеваний органов малого таза у  больных c  ин-
фекциями, передаваемыми половым путем (ИППП) 
и оценить риск развития, в связи c этим, сексуальных 
расстройств.

Объем и методы исследования. Рондомизирован-
ные исследования проводились в репрезентативных 
(Т=3,0, Р=0,95) когортах c общим количеством больных 
260 человек (136 мужчин и 124 женщины) сексуаль-
но активного возраста 29—39  лет (средний возраст 
34±0,5) c различным семейным положением в течение 
12 месяцев. Такой объем выборки позволяет провести 
исследования средней точности.

Критериями исключения являлись:
1. Возраст, не входящий в диапазон 29—39 лет.
2. Сопутствующие тяжелые соматические забо-

левания.
3. Эндокринопатии.
4. Психоневрологические заболевания.
5. Травмы.
Для идентификации ИППП применяли методы 

комплексной лабораторной диагностики, включающей 
микроскопические, микробиологические, молекуляр-
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но-биологические исследования биологических проб, 
взятых со слизистых оболочек мочеполовой системы.

Для диагностики воспалительных изменений 
органов малого таза применяли клинические обсле-
дования и эхограммы трансректального и трансваги-
нального ультразвукового исследования. Применяли 
датчики c  рабочей частотой 5  МГц. Использовали 
косые поперечные и продольные своды для осмотра 
контуров, структуры паренхимы, ровность и четкость 
их контуров, эхогенность, наличие очаговых образо-
ваний. Измерения размеров органов и  выявленных 
патологических образований проводили в  трех вза-
имоперпендикулярных плоскостях c  последующим 
расчетом объема по стандартной методике.

Концентрации половых гормонов в сыворотке кро-
ви у  женщин определяли методом иммунофермент
ного анализа (ИФА) на 7 день менструального цикла 
(фолликулярная фаза) при отсутствии применения 
контрацептивных препаратов.

Для определения характера сексуальных рас-
стройств обследованного контингента проводилось 
анкетирование больных.

С целью объективизации исследований была 
сформирована контрольная (эталонная) группа c от-
сутствием ВЗОМТ в количестве 60 человек (30 женщин 
и 30 мужчин). Таким образом, проведенные исследо-
вания соответствовали стандартам качества научных 
медицинских исследований.

Статистическую обработку полученных матери-
алов проводили в  соответствии c  рекомендациями, 
изложенными в руководствах по медицинской и са-
нитарной статистике [6]. Использовались методы 
вариационной статистики c расчетом средних пока-
зателей (М), их ошибки (м). Оценку достоверности 
проводили по  критерию Стьюдента (t). Применяли 
редактор таблиц Microsoft Excel.

Полученные результаты и их обсуждение
Из 756 человек, страдающих ИППП, у 260 (124 жен-

щин и  136  мужчин) диагностировались различные 
воспалительные заболевания органов малого таза, 
что составило 34,4%.

Данные комплексного лабораторного исследования 
на  наличие патогенной флоры у  больных c  ВЗОМТ 
представлены в табл. 1.

В структуре ИППП у больных c ВЗОМТ наиболее 
значимыми явились:
•	 у мужчин: хламидии (33,1%), трихомонады (15,4%), 

гонококки (13,7%);
•	 у  женщин: хламидии  — (33,9%), трихомонады  — 

(16,9%), гарднереллы — (13,7%).
Эти инфекции определили, в  общей сложности, 

более половины всех ИППП: у  мужчин  — 62,2%, 
у женщин 64,5%.

В обеих группах большой удельный вес занимают 
смешанные инфекции (37,8% и 35,5% соответственно). 
Полученные результаты наглядно показаны на рис. 1.

Таблица 1. Структура ИППП у больных c ВЗОМТ

Вид ИППП

Группа больных
мужчины 

n=136
женщины 

n=124
абс. % абс. %

Хламидии 45 33,1 42 33,9
Трихомонады 21 15,4 21 16,9
Гонококки 18 13,7 8 6,9
Гарднереллы 13 9,2 17 13,7
Уреаплазмы* 11 8,5 8 6,9
Микоплазмы* 9 6,9 10 8,5
Смешанные инфекции 19 13,2 18 13,2
Всего 136 100 124 100

*Примечание. Считали патогенными при титре КОЕ ≥ 104 
в 1 мл биологической пробы.

Особый интерес представляла структура воспа-
лительных изменений органов малого таза в зависи-
мости от  вида ИППП по  данным трансректального 
и трансвагинального ультразвукового исследования. 
Близость расположения органов малого таза от ска-
нирующей поверхности и использование высокочас-
тотного датчика позволили детально рассмотреть 
органы. Патологические изменения на сканограммах 
оценивали по  степени эхогенности. Гипоэхогенные 
изменения свидетельствовали о  воспалительной 
инфильтрации или зонах активного воспаления. 
Анэхогенные включения различной формы на их фоне 
указывали на  наличие псевдомикроабсцессов, кист. 
По  гиперэхогенным включениям различной интен-
сивности регистрировали рубцово-дистрофические 
изменения и кальцинаты (табл. 2).

Как видно из таблицы, гиперэхогенные зоны 
сканируются преимущественно при хламидийных 
(52,8%), трихомонадных (44,4%), гарднереллезных 
(40,0%) процессах. Но наиболее часто такие зоны оп-
ределяются при смешанных инфекциях: уреаплазмы 
в сочетании c кандидами (66,6%), хламидии c трихо-
монадами (49,8%), трихомонады c гонококками (50,0%). 
Доминирующим клиническим проявлением при та-
ком поражении органов малого таза являлся болевой 
синдром различной интенсивности и  локализации. 
Гипоэхогенные зоны — при микоплазменных (22,2%), 
гонококковых (18,9%) инфекциях. Такие зоны также 
определяются при следующих смешанных инфекци-
ях: хламидии c  гонококками (66,6%), трихомонады 
c  хламидиями (33,2%). Гипоэхогенные зоны воспа-
лительных изменений органов малого таза обычно 
протекали клинически малосимптомно.

Увеличение размеров и объема органов малого таза 
часто регистрировалось при гонококковой и  трихо-
монадной инфекциях. Это сопровождалось, в основ-
ном, болевым синдромом различной локализации 
и интенсивности или же ощущениями дискомфорта 
в проекциях этих органов.

Наиболее часто при гонококковой инфекции ре-
гистрировались кисты (18,9%), которые клинически 
протекали малосимптомно. У мужчин определялись: 
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уменьшение объема и изменение внешнего вида эяку-
лята, у женщин — различные нарушения овуляторного 
цикла. Кальцинаты чаще визуализировались при 
микоплазменных, гарднерелезных инфекциях (со-
ответственно 22,2% и  20,0%), проявляясь болевыми 
ощущениями в промежности; у мужчин, кроме того, 
отмечали снижение остроты оргазмических ощуще-
ний, в ряде случаев — гемоспермию. Расширение венул 
тазового сплетения было характерно для гонореи 
(12,6%), что субъективно сопровождалось ощущени-
ем тяжести в промежности, а у мужчин, кроме того, 
простаторреей.

Семейное положение обследованных было следую-
щим: в настоящее время в браке — 126 человек (49,1%), 
разведены — 90 (35,1%), никогда не были в браке — 41 
(15,8%).

У 197 больных из 260 (106 мужчин и 91 женщина), 
что составило 75,8%, отмечались различные типы 
сексуальных расстройств.

У женщин c ВЗОМТ наиболее часто встречаемый 
тип сексуального расстройства  — потеря интереса 
к сексу (20,0%), затем — неспособность достичь оргазма 
(19,8%) и боль во время секса (15,4%). Смешанный тип 
сексуальных расстройств отметили 13,2% опрошенных 
(табл. 3).

В контрольной (эталонной) группе сексуальные 
расстройства оказались малозначимыми: потеря инте-
реса к сексу — 1 больная, обеспокоенность качеством 
секса — 2 больные.

Учитывая что в  яичниках, кроме образования 
и  созревания женских половых клеток, происходит 
выработка половых гормонов, в нашу задачу входило 
определение количества основных женских половых 
гормонов — эстрогенов и прогестерона (табл. 4).

Таблица 3. Частота типов сексуальных расстройств 
у женщин c ВЗОМТ

Тип сексуального 
расстройства

Группа 
больных 

c ВЗОМТ n= 
91

Контрольная 
(эталонная) 

группа n= 30)

абс. % абс. %
Потеря интереса 20 20,0 1 —
Неспособность достичь 
оргазма 18 19,8 1 —

Боль во время секса 14 15,4 —
Секс не приносит 
удовольствия 16 17,6 — —

Обеспокоенность 
о качестве полового акта 16 6,6 2 3,3

Проблема c любринацией 15 5,5 — —
Смешанные расстройства 12 13,2

Таблица 4. Уровень содержания половых гормонов в крови 
обследованного контингента

Гормон
Нмоль/л

Группа обследованных р ≤ 0,05
м±m м±m

Эстродиол 220,5±10,4 253,4±9,6
Прогестерон 2,99±0,12 3,25±0,25

Анализ данных таблицы демонстрирует достовер-
ное снижение эстрадиола (220,5±10,4  Нмоль/л в  ос-
новной группе и 253,4±9,6 Нмоль/л — в контрольной) 
и прогестерона (2,99±0,12 Нмоль/л и 3,25±0,25 Нмоль/л 
соответственно).

Опрос мужчин показал следующие результаты 
(табл. 5).

Наиболее распространенным типом сексуально-
го расстройства (копулятивный компонент) были 
проблемы c  достижением и  поддержанием эрекции 

Таблица 2. Характеристика патоморфологических изменений органов малого таза в зависимости от инфекционного агента

Инфекционный 
агент

Гиперэхогенные 
зоны

Гипоэхогенные 
зоны

Увеличение 
размеров

Увеличение 
объема Киста Кальцинаты

Расш. венул 
тазового 

сплетения
абс. % абс. % абс. % абс. % абс. % абс. % абс. %

Хламидии n-82 44 52,8 — — 12 14,4 8 9,6 2 — 8 9,6 8 9,6
Трихомонады n-36 16 44,0 2 — 8 22,0 4 11,0 2 — 4 11,0 — —
Гонококки n-32 2 — 6 18,9 4 12,6 6 18,9 6 18,9 4 12,6 4 12,6
Уреаплазмы n-14 4 28,4 2 — 2 — 2 — — — 2 — — —
Микоплазмы n-18 4 22,2 4 22,2 2 — 2 — — — 4 22,2 — —
Гарднереллы n-20 8 40,0 2 — 4 20,0 2 — — — 4 20,0 — —
Трихомон. + 
хламидии n-24 12 49,8 8 33,2 2 — — — — — — — 2 —

Уреаплазма + 
кандиды n-6 4 66,6 2 — — — — — — — — — — —

Хламидии + 
гонококки n-6 2 — 4 66,6 — — — — — — — — — —

Трихомон.+ 
микоплазма n-4 2 — — — 2 — — — — — — — — —

Трихомон. + 
гонококки n-8 4 50,0 2 — — — — 25,0 — — — — 2 —

Трихом. + гонок. 
+микопл.n-10 2 — 2 — 4 40,0 — — — — — — 2 —

Всего n=260 104 34 40 24 10 26 18
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(28,2%), обеспокоенность о  качестве полового акта 
(15,0%), смешанные сексуальные расстройства (25,4%). 
В контрольной группе 1 человек отметил потерю инте-
реса к сексу, проблему c достижением и поддержанием 
эрекции — 1 человек.

Таблица 5. Частота типов сексуальных расстройств 
у мужчин c ВЗОМТ

Тип сексуального 
расстройства

Группа 
мужчин 

c ВЗОМТ
n = 106

Контрольная 
группа
n = 30

абс. % абс. %
Потеря интереса к сексу 12 11,3 1 —
Неспособность достичь 
оргазма 6 5.6

Преждевременная 
эякуляция 8 7,5

Секс не приносит 
удовольствия 7 6,5

Обеспокоенность 
о качестве полового акта 16 15,0

Проблемы c достижением 
и поддержанием эрекции 30 28,2 1

Смешанные расстройства 27 25,4

Изучение репродуктивной функции показало 
следующие результаты (табл. 6). Объем спермы 
в  основной группе составил в  среднем 3,7±0,15  мл, 
что меньше объема спермы в  эталонной группе 
(4,2±0,6  мл). Время разжижения спермы составило 
соответственно 44,0±0,7 и  45,1±0,4  мин; концентра-
ция сперматозоидов определялась соответственно 
23,0±0,3 и  27,2±0,8  млн./мл. Существенно была сни-
жена подвижность сперматозоидов в основной группе 
(16,0±0,4%) по  сравнению c  эталонной (27,2±0,2%). 
Качество спермы основной группы страдает по срав-
нению c контрольной и по другим параметрам.

Таблица 6. Основные показатели спермограммы 
у обследованных групп (м±m)

Параметры спермограмм

Группы

основная 
(n=106) 

(контрольная 
эталонная) 

n=30 
Объем (мл) 3,7±0,15 4,2±0,6
Время разжижения спермы 
(мин) 44,0±0,7 45,1±0,4

Количество 
сперматозоидов в млн/мл 23,0±0,3 27,2±0,8

Подвижность (%) 16,0±0,4 27,2±0,2
Количество глиевых 
сперматозоидов (%) 57,0±1,8 68,3±0,9

Количество нормальных
сперматозоидов (%) 26,0±0,1 37,2±0,3

Учитывая, что важное значение для качества спер-
мы играет состояние секрета предстательной железы 
был изучен состав секрета простаты в обеих группах 
(табл. 7). Количество лецитиновых зерен в основной 
группе составило 55,1±0,4, в  эталонной  — 102,1±0,3, 
лейкоцитов — соответственно 98,3±0,7 и 11,2±0,2, эпи-
телиальных клеток — соответственно 8,3±0,5 и 2,3±0,1 
в одном поле зрения микроскопа.

Таблица 7. Состав секрета предстательной железы 
обследованных групп. М±m

Параметры состава 
секрета (в 1 поле зрения)

Группы

основная (контрольная 
эталонная)

Лецитиновые зерна 55,1±0,4 102,1±0,3
Лейкоциты 98,3±0,7 11,2±0,2
Эпителиальные клетки 8,3±0,5 2,3±0,1

Выводы
1. Распространенность ВЗОМТ у больных ИППП 

составила 34,4% (мужчин — 52,3%, женщин — 47,7%).
2. Различные типы сексуальных расстройств 

у больных c ВЗОМТ, связанных c ИППП, отмечались: 
(мужчины — 53,8%, женщины — 46,2%).

Заключение. Результаты исследований показыва-
ют, что сексуальные расстройства у  больных c  вос-
палительными заболеваниями органов малого таза, 
ассоциированных c ИППП, носят распространенный 
характер, определяя важную проблему общественного 
здоровья.
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Профилактика и лечение серорезистентности при сифилисе

Э. А. Баткаев, Р. И. Атауллаханов, Д. В. Рюмин, Л. М. Топоровский, Н. В. Баткаева, 
О. И. Харсеева,

Кафедра дерматовенерологии и клинической микологии c курсом лабораторной диагностики 
и лабораторной микологии ГОУ ДПО РМАПО Росздрава, ГНЦ Института иммунологии ФМБА, 

КВД № 7, г. Москва

Проблема возникновения серорезистентности при 
сифилисе — одна из актуальных проблем современной 
сифилидологии, в настоящее время остро стоящая как 
перед врачами, так и перед учеными, которые только 
пытаются найти пути ее решения.

Современные методы специфического лечения 
сифилиса не всегда обеспечивают негативацию стан-
дартных серологических реакций (КСР, РИБТ и РИФ), 
что приводит к  формированию серорезистентности 
при сифилисе.

Увеличение процента развития серорезистентности 
в последние годы у пациентов после проведенного пол-
ноценного специфического лечения сифилиса специа-
листы объясняют высокой заболеваемостью сифилисом 
в  период эпидемии 90-х  гг., широким применением 
дюрантных препаратов пенициллина, укорочением 
продолжительности лечения, несоответствием длитель-
ности основного и дополнительного лечения принятым 
схемам. Кроме того, важную роль играют свойства са-
мой бледной трепонемы, позволяющие ей «ускользать» 
от воздействия факторов иммунной системы человека 
и неполноценность иммунного ответа организма [2].

Под серорезистентностью при сифилисе понимают 
сохранение стойкой позитивности КСР (РМП) или 
отсутствие снижения титра антител в  4  и  более раз 
в течение года после проведенного полноценного спе-
цифического лечения [1].

Необходимо отметить значимость данной про-
блемы, связанной со значительными материальными 
затратами на диагностику и повторное лечение паци-
ентов c  серорезистентностью при сифилисе. Таким 
образом, вопрос о повышении эффективности лечения 
сифилиса, снижающего риск развития серорезистент
ности, остается открытым.

Известно, что течение и исход инфекции в значи-
тельной степени зависят от  иммунологического со-
стояния макроорганизма. Иммунологические сдвиги 
в  организме при серорезистентности имеют важное 
значение не  только для изучения патогенеза этого 
состояния, но и, в  первую очередь, для разработки 
рациональных способов терапии пациентов c  серо-
резистентностью при сифилисе.

Изучение иммунологии сифилиса выявило уг-
нетение ряда факторов клеточного и  гуморального 
иммунитета при различных формах сифилиса, что 
является важной предпосылкой для применения им-
муностимуляторов при лечении данного заболевания.

В результате проводимых раннее исследований 
у больных c ранней сифилитической инфекцией были 

выявлены значительные нарушения состояния имму-
нологической реактивности, в частности, выраженное 
угнетение Т- и В-клеточного звеньев иммунитета [6, 7].

Нами было проведено лечение пациентов с  ран-
ними формами сифилиса c  помощью дюрантных 
форм пенициллина (ретарпена и  экстенциллина) 
в комплексе c иммуномодулирующим препаратом — 
иммуномаксом.

Группа пациентов c  диагнозом «вторичный си-
филис кожи и слизистых оболочек» составила 30 че-
ловек. Возраст  — от  16  до  66  лет. Мужчин было 14, 
женщин — 16.

У всех пациентов имелись клинические проявле-
ния вторичного сифилиса. Из них у 5 имелись остаточ-
ные явления твердого шанкра, розеолезно-папулезная 
сыпь на  туловище присутствовала у  всех 30 (100%), 
папулы ладоней и  подошв  — у  10 (30%), диффузная 
алопеция головы, симптом Пинкуса  — у  4 (13%), 
гипертрофические папулы и  широкие кондиломы 
перианальной области — у 6 (20%), папулезная ангина 
и сифилитическое рауседо — у 2 (6%).

Диагноз был подтвержден серологическими ис-
следованиями, включающими постановку реакции 
Вассермана, РИБТ, РИФ, ИФА. Реакция Вассермана 
имела значение 4+ у 28 человек (93%) и 3+ у 2 паци-
ентов (7%). Титр c  кардиолипиновым антигеном со-
ставлял 1:80—1:320. Значения РИБТ колебались от 69% 
до  100%. Методом ИФА обнаруживались IgM и  IgG 
у всех пациентов. РИФ200 и РИФabs имели значение 
4+ и 4+ соответственно у 27 и 3+/4+ у 3 больных.

Изучение иммунологического состояния организ-
ма выявило следующие изменения: звено фагоцитов 
активировано в виде увеличения количества моноци-
тов и  усиления продукции юных (палочкоядерных) 
гранулоцитов; наряду c  активацией, наблюдаются 
признаки нарушения функции фагоцитов (снижены 
процент фагоцитирующих гранулоцитов и  индекс 
фагоцитоза); повышено количество активированных 
NK-клеток; цитолитические свойства NK-клеток ос-
лаблены, в результате снижения содержания цитоли-
тических NK-клеток c внутриклеточным перфорином. 
CD4+ Т-клетки активированы. Клетки «памяти» еще 
не  образовались. Напротив, значительно усилены 
клетки-супрессоры. CD8+ Т-клетки активированы 
c  уклоном дифференцировки в  цитолитические 
Т-клетки. Клетки «памяти» еще не сформировались.

При исследовании гуморального звена имму-
нитета выявлено: активное образование антител; 
соединяясь c причинными антигенами, антитела об-
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разуют иммунные комплексы; активируется система 
комплемента, в задачи которой входит атака (лизис) 
опсонизированного возбудителя инфекции и удале-
ние иммунных комплексов; для усиления защитного 
эффекта дополнительно производятся опсонины, 
в частности, C-реактивный белок.

Всем пациентам было проведено лечение сифилиса 
дюрантными формами пенициллина. Из них 20 чело-
век (66%) получили ретарпен 2,4 млн. ЕД (№ 3) 1 раз 
в неделю и 10 человек (34%) — экстенциллин 2,4 млн. 
ЕД (№ 3) в/м 1 раз в неделю. Все 30 пациентов c целью 
профилактики развития серорезистентности полу-
чили иммуномакс по 200 ЕД в/м (№ 3) на 1, 2 и 3 день 
от начала антибиотикотерапии. Данная схема назна-
чения иммуномакса отличается от  традиционной, 
при которой препарат назначается курсом из 6 инъ-
екций на 1, 2, 3, 8, 9, 10 дни лечения и является более 
удобной для применения в  амбулаторных условиях. 
Все больные хорошо перенесли лечение, побочных 
реакций не  возникло. Реакция Герксгеймера после 
начала лечения отмечалась у  всех 30  человек. Она 
наступала через 4—5  часов после первой инъекции 
ретарпена или экстенциллина и проявлялась в недо-
могании и повышении температуры тела в пределах 
37,5—38,3°С, продолжаясь не более 7—8 часов. Сроки 
исчезновения розеолезных высыпаний после начала 
лечения составили 5  дней, папул на  туловище  — 
9  дней, папулы ладоней и  подошв исчезали через 
12  дней, гипертрофические папулы и  широкие кон-
диломы перианальной области — через 16 дней.

Анализ иммунологических показателей после 
проведенного лечения дюрантными формами пени-
циллина и  иммуномаксом выявил нормализацию 
показателей клеточного иммунитета (в частности, 
снижение количества CD8+ Т-клеток, NK-клеток, 
повышение уровня CD4+ лимфоцитов и  снижение 
палочкоядерных нейтрофилов).

При оценке гуморальных факторов определялось 
снижение до  нормальных значений уровня С-реак-
тивного белка и нормализация СОЭ.

Дальнейший анализ серологических реакций по-
казал, что полная негативация реакции Вассермана 
произошла у  23  пациентов через 12  месяцев после 
терапии, у  7  пациентов сохранились положитель-
ные значения микрореакции c  кардиолипиновым 
антигеном. У  6  пациентов она имела значение 2+, 
у 1 больного — 1+ и была расценена, как замедленная 
негативация серологических реакций. Через 15 меся-
цев после лечения у всех 30 больных наступила пол-
ная негативация микрореакции c кардиолипиновым 
антигеном. Поэтому диагноз серорезистентности при 
сифилисе не был выставлен ни одному пациенту.

На основании результатов проведенного клини-
ческого и  лабораторного исследования пациентов 
c  вторичным сифилисом кожи и  слизистых обо-
лочек, можно заключить, что предложенный нами 
метод лечения c  использованием в  комплексной те-
рапии Иммуномакса, является высокоэффективным. 
Действуя не  только на  микроорганизмы (в случае 

монолечения антибиотиками), но и  на  всю систему 
«паразит-хозяин» (в случае включения в  комплекс-
ную терапию иммуномакса), осуществляется эффек-
тивная профилактика развития серорезистентности 
при лечении ранних форм сифилиса. Использование 
в  комплексном лечении ранних форм сифилиса им-
муномодуляторов приводит к ускорению негативации 
серологических реакций и предупреждению развития 
серорезистентности. Известно, что серорезистент-
ность при лечении сифилиса дюрантными формами 
пенициллина (ретарпен и экстенциллин), по данным 
разных авторов, составляет 15—30% [3, 4, 5].

С целью лечения серорезистентного сифилиса 
в нашей работе в комплексной терапии использовался 
современный иммуномодулятор — ронколейкин.

В результате проводимых ранее исследований 
у больных c серорезистентностью при сифилисе имму-
нограмма имеет следующие особенности: повышение 
активности цитолитических Т-клеток и натуральных 
киллеров, что типично для хронического течения 
инфекции. В то же время, отмечаются признаки де-
компенсации иммунной защиты. Цитолитический 
потенциал NK-клеток уменьшен вследствие снижения 
содержания CD16+NK-клеток, обладающих самой вы-
сокой среди NK-клеток цитолитической активностью 
[3]. Изменения уровней цитокинов у больных c серо-
резистентностью имеет разнонаправленный характер. 
Исходно отмечается снижение концентрации IL-2, 
IL-10 и γ-IFN, некоторое повышение IL-lβ, IL-4, IL-6 
и TNFα [7].

Данные иммунологические изменения послужили 
критериями выбора иммуномодулятора для нашего 
исследования.

Препарат ронколейкин является рекомбинантным 
интерлейкином-2, структурным и  функциональным 
аналогом интерлейкина-2, выделенным из клеток 
непатогенных пекарских дрожжей Saccharomyces 
cerevisiae, в  генетический аппарат которых встроен 
ген интерлейкина-2 человека.

Ронколейкин восстанавливает синтез эндогенно-
го интерлейкина-2 активированными CD4+ и  CD8+ 
клетками. Компенсирует дефицит эндогенного ин-
терлейкина-2, воздействует на  клетки-мишени: NK-
клетки, цитотоксические Т-лимфоциты, Т-хелперы, 
В-лимфоциты, моноциты, являясь для них фактором 
активации, пролиферации и  дифференцировки. Ре-
гулирует Th1/Th2 баланс. Отменяет иммунологиче
скую толерантность, предохраняет активированные 
Т-клетки от преждевременной гибели. Осуществляет 
регуляцию и  взаимодействие механизмов врожден-
ного и  приобретенного иммунитета. Стимулирует 
реализацию зависимого и независимого от антигена 
иммунного ответа, влияет как на  клеточное, так 
и на гуморальное звенья иммунитета.

Целью исследования являлась разработка ра-
циональной схемы лечения сифилиса скрытого 
серорезистентного.

Группа пациентов c диагнозом сифилис скрытый 
серорезистентный составила 20 человек. Возраст па-
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циентов от 22 до 56 лет. Мужчин было 7, женщин — 13. 
У всех больных серорезистентность развилась после 
перенесенного ранее сифилиса скрытого раннего. 
Так, 1 пациент получал лечение в 2001 г., 1 больная — 
в 2002 г., 5 — в 2003 г., 5 — в 2004 г., 4 — в 2005 г. и 4 — 
в 2006 г. Из них 8 человек получали специфическую 
терапию только дюрантными формами пенициллина 
(5 — экстенциллином по 2,4 млн. ЕД № 3, 2 — экстен-
циллином по 2,4 млн. ЕД № 4, 1 — прокаин-пеницил-
лином по  1,2  млн. ЕД №  20), 8  — водорастворимым 
пенициллином по 1 млн. ЕД 4 раза в сутки в течение 
20  дней (всего по  80  млн. ЕД), 2  — цефтриаксоном 
по  1,0  г ежедневно №  14, 1  пациент получил комп-
лексную терапию  — водорастворимый пенициллин 
по 1 млн. ЕД 4 раза в сутки в дозе 56 млн. ЕД и инъек-
ции ретарпена 2,4 млн. ЕД № 2, 1 — юнидокс солютаб 
по 100 мг 2 раза в сутки 30 дней. Никто из пациентов 
ранее не  получал иммунокорригирующую терапию 
в комплексном лечении сифилиса скрытого раннего. 
5 пациентов получали дополнительное лечение после 
основного курса специфического лечения, что, однако, 
не привело к негативации серологических реакций.

Серологические реакции перед дополнительным 
лечением были следующие: РМП у всех 20 человек (100%) 
составляла 4+, титры колебались в пределах 1/2 до 1/32. 
Значения РИБТ колебались от  53% до  88%. Методом 
ИФА обнаруживались IgG у всех пациентов, IgM у всех 
пациентов не выявлялись. РИФ200 и РИФabs имели зна-
чение 4+ и 4+ соответственно у 13 человек (60%), 3+/4+ 
у 5 больных (10%) и 2+/4+ — у 2 пациентов (20%).

Все больные были осмотрены ЛОР-врачом, оку-
листом, терапевтом, невропатологом и психиатром — 
ни  у  одного человека не  выявлено специфическое 
поражение органов и тканей.

Всем пациентам было проведено лечение сифилиса 
скрытого серорезистентного антибиотиками трепоне-
моцидного действия в сочетании c иммуномодулиру-
ющим препаратом — ронколейкином. Четверо больных 
получили цефтриаксон по  схеме: 1,0  г ежедневно 
№ 20 и ронколейкин по 0,5 мг подкожно 1 раз в 3 дня 
№  5. Трое пациентов получили лечение цефтриаксо-
ном по схеме: 1,0 г ежедневно № 20 и ронколейкином 
по 0,5 мг подкожно 1 раз в 3 дня № 8. Девять пациентов 
получили водорастворимый пенициллин по  1  млн. 
ЕД 4 раза в сутки 28 дней (всего 112 млн. ЕД) и рон-
колейкин по 0,5мг подкожно 1 раз в 3 дня № 10. Трое 
пациентов получили водорастворимый пенициллин 
по 1 млн. ЕД 4 раза в сутки 28 дней (всего 112 млн. ЕД) 
и ронколейкин по 0,5 мг подкожно 1 раз в 3 дня № 5.

Дальнейший анализ серологических реакций 
показал, что через 15  дней лечения у  7  пациентов 
значение РМП и титр c кардиолипиновым антигеном 
не изменились, у 8 — титр снизился в два и более раз 
и  у  троих  — увеличился в  2  раза и  более. Значения 
РИБТ, ИФА, РИФ200 и РИФabs не изменились.

Через три месяца после лечения у  19  пациентов 
отмечалась положительная динамика РМП. Так, у 13 
(65%) пациентов наблюдалось уменьшение в 2 и более 
раз титра c кардиолипиновым антигеном, из них у 3 

(15%) больных титр не определялся, при сохранении 
значения реакции микропреципитации 4+. У 5 (25%) 
пациентов значение микрореакции уменьшилось, так 
у 2 (10%) — РМП снизилось до 3+, у 3 (15%) — до 2+. 
И у одного пациента (5%) через 3 месяца после лечения 
РМП имела отрицательное значение.

Через 6  месяцев после проведенного лечения 
отмечалась дальнейшая положительная динамика 
у  всех 19 (95%) пациентов. Уже у  4 (20%) пациентов 
РМП имело значение 3+, у 3 (15%) сохранялось — 2+, 
у 10 (50%) пациентов — 4+ при отсутствии титра и у 2 
(25%) — значения микрореакции по сравнению c пре-
дыдущими данными не изменились.

Год наблюдения истек лишь у 7 пациентов. Из них 
у 3 (43%) больных РМП имела значение 3+, у 3 (43%) — 
2+ и у 1 (14%) — сохранялись 4+.

Наблюдение за  остальными больными продол-
жается.

Таким образом, на  основании наших предвари-
тельных данных, можно сделать вывод, что на фоне 
применения в комплексной терапии серорезистентно-
го сифилиса вместе со специфической антибактери-
альной терапией иммуномодулятора — ронколейкина 
отмечается тенденция к негативации серологических 
реакций уже через 3 месяца после лечения. Предло-
женная нами схема терапии является перспективной 
и нуждается в дальнейших клинических и лаборатор-
ных наблюдениях.
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Роль условно-патогенной микрофлоры в развитии 
постгонорейно-хламидийных уретритов

Э. А. Баткаев, Д. В. Рюмин, О. Р. Бабаев,
Кафедра дерматовенерологии и клинической микологии c курсом лабораторной диагностики 

и лабораторной микологии ГОУ ДПО РМАПО Росздрава, г. Москва

По данным бюллетеней ВОЗ, во всем мире за по
следние 10—15 лет наметилась тенденция к снижению 
заболеваемости ИППП бактериальной этиологии 
(хламидиоз, гонорея). Одновременно c  этой эпиде-
миологической особенностью отмечается нарастание 
частоты урогенитальных инфекций, обусловленных 
условно-патогенной микрофлорой, которые, c одной 
стороны, могут быть одним из факторов, осложняю-
щих течение основной инфекции, c другой стороны — 
при определенных условиях, стать непосредственной 
причиной развития воспалительных заболеваний 
мочеполовых органов человека.

Этиология воспалительных заболеваний урогени-
тального тракта, вызванных условно-патогенными 
микроорганизмами, определяется количественным 
и качественным составом микробиоты пораженного 
органа или ткани (Г.  И.  Мавров, И.  Н.  Никитенко, 
Г. П. Чинов, 2004). Вместе c тем, до настоящего вре-
мени роль данной микрофлоры в развитии уретритов 
окончательно не установлена, несмотря на наличие 
у  таких пациентов различных клинических прояв-
лений со стороны органов мочеполовой системы. 
Состав нормальной микрофлоры уретры у здоровых 
мужчин многообразен и до конца не изучен. По мне-
нию ряда исследователей, приблизительно у  81% 
мужчин в  первом сантиметре уретры содержится 
50  видов бактерий и  более, во втором сантиметре 
такое  же число бактерий определяется лишь у  37% 
пациентов, начиная c пятого сантиметра уретраль-
ного канала, высеваются лишь единичные колоний 
бактерии. Таким образом, считается, что основная 
масса нормобиоты, а  также представителей услов-
но-патогенной микрофлоры у мужчин определяется 
в  области ладьевидной ямки. Задняя уретра, как 
и предстательная железа в норме стерильна. Следо-
вательно, простата и задняя часть уретры филогене-
тически остаются защищенными.

Этиологическая структура уретритов, обуслов-
ленных условно-патогенной микрофлорой, является 
предметом постоянных дискуссий врачей дермато-
венерологов и  урологов. В  качестве причин их воз-
никновения рассматриваются самые разнообразные 
условно-патогенные агенты: уреаплазмы, микоплаз-
мы, дрожжевые грибы и  другие микроорганизмы. 
В научной литературе имеются данные об этиологи-
ческой роли при уретритах непатогенных нейссерий 
(Faygel H. C., 1990), пневмококков (Noble R. C., 1985), 
mycoplasma pheumoniae (Goulet M. et. al., 1995), myco-
plasma genitalium (Taylor-Robinson D., 2004), анаэроб-
ных микроорганизмов (Wooley  P.  D., 2000). Однако, 

несмотря на многообразие потенциальных микробных 
агентов, которые однозначно могут быть причиной 
развития уретритов, вызывает тревогу тот факт, что 
в 20—30% случаев в результате обследования вообще 
не  удается установить этиологический агент инфек-
ционно-воспалительного процесса (Horner P. J., 2001).

Клиническими признаками уретрита, безусловно, 
являются наличие признаков воспаления, выделений 
разнообразного характера из уретры и дизурия. Со-
гласно Европейскому стандарту диагностики и лече-
ния инфекций, передаваемых половым путем (2004), 
критериями диагноза «уретрит» является обнаруже-
ние 5 и более лейкоцитов как минимум в пяти случай-
но выбранных полях зрения при микроскопическом 
исследовании клинического материала  — мазков 
и соскобов из уретры.

В настоящее время идентификация большинства 
условно-патогенных микроорганизмов базируется 
на  бактериологическом (культуральном) методе ис-
следования, имеющем ряд недостатков: трудности 
культивирования и  транспортировки, сроки куль-
тивирования, в  среднем достигающие 7—10  дней. 
Недостатками метода является и  зависимость эф-
фективности исследования от  профессиональной 
квалификации врача клинической лабораторной диаг-
ностики, а также необходимости оснащения бактерио
логической лаборатории современным лабораторным 
оборудованием и реагентами. Поэтому, в соответствии 
c международными стандартами обследования боль-
ных ИППП, считается, что решить проблему быстрой 
и  качественной идентификации представителей об-
лигатной и факультативно-анаэробной микрофлоры 
способны только методы генодиагностики (Европей-
ские стандарты диагностики и лечения заболеваний, 
передаваемых половым путем, 2004).

Дополнительным инструментальным методом 
верификации диагноза «уретрит» является уретро
скопия. Однако, эта инвазивная манипуляция не мо-
жет выполняться рутинно, кроме того, исследование 
противопоказано в остром периоде воспаления.

В то  же время, отсутствие выраженных клини-
ческих симптомов воспаления в  уретре, длительное 
рецидивирующее течение, неизбежно приводят 
к позднему обращению пациентов к врачу. При этом 
возрастает риск вовлечения в инфекционный процесс 
непосредственно предстательной железы и семенных 
пузырьков, а также и вышележащих органов мочепо-
ловой системы человека — придатки яичек и яички. 
В  доступной научной литературе имеются данные 
об  этиологической роли различных бактериальных 
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агентов  — возбудителей негонококковых и  нехла-
мидийных уретритов, способствующих, в  конечном 
итоге, развитию хронического простатита и синдрома 
хронической тазовой боли (Skerk V. et. al. 2004).

Целью нашего исследования являлось определение 
роли возможных причин развития невоспалительно-
дегенеративных изменений слизистой уретры, а также 
разработка критериев их диагностики и  лечебной 
коррекции.

Нами были выборочно проанализированы 50 ме-
дицинских карт амбулаторного наблюдения пациен-
тов c воспалительным процессом уретры, в возрасте, 
в среднем, 36,3 лет, обратившихся за консультативной 
и  лечебной помощью в  поликлиническое отделение 
кафедры дерматовенерологии и  клинической мико-
логии c курсом лабораторной диагностики и лабора-
торной микологии РМАПО в  период 2000—2007  гг. 
Все больные в момент обращения к врачу получили 
полноценную этиотропную и патогенетическую тера-
пию, в соответствии со стандартами лечения ИППП, 
по поводу выявленных уретритов различной этиоло-
гии (гонорея, хламидиоз, трихомониаз и др.). Однако, 
при последующем наблюдении в  указанный период 
времени у них сохранялись субъективные признаки 
уретрита — зуд, жжение, дискомфорт в уретре, иногда 
сопровождающиеся выделениями из мочеиспуска-
тельного канала слизистого характера.

Больные были обследованы следующими клиниче
скими и инструментально-лабораторными методами: 
катамнез, физикальные исследования, микроскопия 
нативных мазков и соскобов из уретры, окрашенных 
метиленовой синью, по  Граму, Романовскому-Гимзе, 
бактериологические посевы и ПЦР соскобов из урет-
ры, цитология секрета простаты, уретроскопия, УЗИ. 
Основными селективными питательными средами, ис-
пользованными при бактериологической диагностике 
инфекций урогенитального тракта являлись: кровяной 
агар, шоколадный агар, маннит-солевой агар, среды 
Левина, Сабуро (согласно приказа №  535  от  1985  г.). 
В  качестве накопительных сред и  сред обогащения 
использовались жидкая тиогликолевая среда, универ-
сальная для аэробных и анаэробных микроорганизмов. 
При ПЦР-детекции возбудителей ИППП были исполь-
зованы диагностикумы производства НПФ «Литех», 
г. Москва. Уретроскопия проводилась c  помощью 
гибкого фиброскопа «URF-P2» фирмы «OLYMPUS». 
Для диагностики заболеваний органов малого таза 
применяли трансректальное ультразвуковое исследо-
вание. Применяли датчик c рабочей частотой 5 МГц. 
Использовали косые поперечные и продольные своды 
для осмотра контуров, структуры паренхимы, ровность 
и четкость их контуров, эхогенность, наличие очаговых 
образований. Измерения размеров органов малого таза 
и выявленных патологических образований проводили 
в трех взаимно-перпендикулярных плоскостях c после-
дующим расчетом объема по стандартной методике.

В результате комплексного клинико-лабораторно-
инструментального обследования наших пациентов 
установлено следующее:

1. В  мазках (соскобах) из уретры у  всех больных 
выявлено не более 3—4 лейкоцитов в 5 случайно вы-
бранных полях зрения.

2. Бактериологические исследования в  100% слу-
чаев выявили высокие титры концентрации КОЕ 
(105—108) условно-патогенной микрофлоры и нормо-
биоты. При этом, среди 26 видов идентифицирован-
ных микроорганизмов наиболее часто определялись 
Staphylococcus epidermidis, E.coli, Streptococcus mitior, 
Staph.intermedius (см. табл. 1).

Таблица 1. Видовой состав наиболее часто выявляемой 
микрофлоры из уретры у пациентов c невоспалительно-

дегенеративными изменениями слизистой уретры

Микроорганизм абс. (%)
Enterococcus faecalis 34 (87)
Staphylococcus epidermidis 31 (80)
E. coli 23 (59)
Streptococcus mitior 15 (38)
Staph.intermedius 15 (38)
Candida albicans 10 (27)
Staphylococcus aureus 9 (23)
Enterobacter aerogenes 8 (21) 
Klebsiella pneumoniae 7 (18)
Streptococcus equines 5 (13)

3. Методом ПЦР ИППП (Chlamydia trachomatis, 
Herpes sympl . virus, Cytomegalovirus, Neisseria 
gonorrhoeae, Trichomonas vaginalis, Mycoplasma 
genitalium, HPV) не обнаружены.

4. Микроскопические исследования секрета про-
статы выявили признаки хронического простатита 
у 46,4% больных.

5. По  данным УЗИ предстательной железы, вы-
полненного у 22 пациентов, установлены фиброзные 
и  фиброзно-кистозные изменения периуретральной 
локализации у 18 (81,8%), кальцинаты в простате (цент-
ральной и периуретральной локализации) — у 2 (9,1%).

6. Уретроскопия в большинстве случаев позволяла 
установить невоспалительно-дегенеративные измене-
ния уретры.

Таким образом, как показали результаты прове-
денного обследования, у наблюдаемых нами больных 
после перенесенных специфических уретритов в тече-
ние длительного периода времени сохранялись клини-
ческие проявления остаточного воспаления слизистой 
уретры, повышение количества КОЕ условно-патоген-
ной микрофлоры и нормобиоты на фоне нормальных 
значений лейкоцитарной реакции. Все вышеперечис-
ленное позволило сформулировать новый, c  точки 
зрения Международного классификатора болезней 
Х пересмотра, диагноз «Бактериальный уретроз».

Всем пациентам были назначены инстилляции 
в переднюю уретру раствора «Метрогил», ежедневно, 
дважды в  сутки (№ 5—7), вследствие чего регресс 
субъективной симптоматики наступил у  37 (64%) 
больных. 13 (36%) больным, имевшим наиболее 
высокие показатели общей обсемененности уретры 
условно-патогенной микрофлорой (4—5  различных 
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колоний, титр 106 — 108 КОЕ), c учетом данных чувст-
вительности высеянной микробиоты к стандартному 
набору из 20 различных антибиотиков, а также в связи 
c отсутствием успеха от местной терапии провели ле-
чение препаратом «ТРИФАМОКС ИБЛ®» (компания АО 
«Лабораториос БАГО», Аргентина), представляющего 
собой смесь амоксициллина (500  мг) и  сульбактама 
(500  мг). Препарат применялся нами по  следующей 
схеме: 1 таб. 3 раза в день за 1 час до еды или через 
1—2  часа после еды в  течение 5  дней (2  упаковки). 
Повторные микроскопические и бактериологические 
исследования у наблюдаемых пациентов проводились 
на  10—14  день от  момента окончания антибакте-
риальной терапии. Применение данного препарата 
у обследованного контингента показало его высокую 
эффективность. Лечение у  наблюдаемых больных 
в большинстве случаев происходило без выраженных 
побочных явлений. У 3 из 13 больных «бактериальным 
уретрозом» на  фоне приема препарата на  3—4  день 
отмечалось расстройство стула, которое было крат-
ковременным и не требовало отмены антибиотика. 	
В результате проведенного лечения препаратом «ТРИ-
ФАМОКС ИБЛ®» установлено следующее:
•	 У 5 пациентов определялись те же виды микроор-

ганизмов, что и  до  начала антибиотикотерапии, 
но титр КОЕ снижался на  3—4  порядка. Напри-
мер, до  лечения титр Staph. epidermidis составлял 
107 КОЕ, а после лечения препаратом «ТРИФАМОКС 
ИБЛ®» стал равен 104 КОЕ.

•	 У 5  пациентов до  лечения препаратом «ТРИФА-
МОКС ИБЛ®» были выделены 4  различных вида 
микроорганизмов, но на момент повторного бакте-
риологического контроля определялись только 2 из 
них, причем, в диагностически не значимом титре. 
Это касалось, например, E. coli, Ent. faecalis.

•	 У 3  пациентов до  лечения препаратом «ТРИФА-
МОКС ИБЛ®» определялись 4—5  видов микроор-
ганизмов, но на момент повторного бактериологи-
ческого контроля (в диагностически не  значимом 
титре) определялись только 2  из них, например, 
E.coli, Str. mitior и выявлялись колонии микроорга-
низмов ранее не обнаруженных у этих пациентов, 
например, Str. pyogenus, Kleb. ozanae, Staph. hyicus.

Нормализация лабораторных показателей корре-
лировала c улучшением общего самочувствия и ис-
чезновением субъективных жалоб на зуд и жжение 
в уретре у наших пациентов. В течение 1,5—2 мес. на-
блюдения за нашими больными рецидивов имевшей-
ся ранее урогенитальной симптоматики не отмечено.

Выводы
1. Проведенные нами исследования показали, что 

при невоспалительно-дегенеративных изменениях 
уретры у  мужчин, сопровождающихся высоким 
процентом общий обсемененности урогенитального 
тракта условно-патогенной микрофлорой и  нормо-
биотой в высоких титрах (>104) на фоне нормальной 
лейкоцитарной реакции, правомерен диагноз «бакте-
риальный уретроз».

2. Для местного лечения пациентов c бактериаль-
ным уретрозом может быть c  успехом использован 
раствор «Метрогил» в  виде передних инстилляций 
в уретру, дважды в сутки, на курс — 5—7 инстилляций.

3. Системные антибиотики могут и должны при-
меняться в схемах лечения бактериального уретроза 
для купирования имеющихся симптомов. Лечению 
антибиотиками подлежат больные c жалобами на зуд, 
жжение, дискомфорт в уретре, высоким титром общей 
обсемененности уретры условно-патогенной микро-
флорой и нормобиотой (КОЕ >104—105), при отсутс-
твии эффекта от местной антимикробной терапии.

4. Как один из препаратов выбора можно реко-
мендовать представителя ингибиторозащищенных 
аминопенициллинов  — амоксициллин+сульбактам 
«ТРИФАМОКС ИБЛ®», являющегося вариантом «щадя-
щего» лечения таких больных, не обладающего выра-
женными побочными эффектами (нефротоксичность, 
гепатотоксичность).
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№ 
п/п

Наименование цикла и контингент 
слушателей

Вид обучения
(ОУ, ТУ, ПП)

Форма обучения
(очная, выездная, 

прерывистая)

Период 
проведения 

цикла

Число 
слушателей 

на цикле

Продолжительность 
обучения

(мес.)

1 Инфекции, передаваемые половым путем,
дерматовенерологи, урологи, акушеры-
гинекологи

ТУ, очная 10.01—23.01 10 0,5

2 Дерматовенерология,
дерматовенерологи

ОУ, очная 24.01—20.02 35 1

3 Клиническая микология,
дерматовенерологи, клинические 
микологи

ТУ, очная 21.02—06.03 22 0,5

4 Дерматовенерология,
дерматовенерологи

ОУ, очная 07.03—04.04 34 1

5 Хронические дерматозы,
дерматовенерологи

ТУ, очная 14.05—27.05 22 0,5

6 Дерматовенерология,
дерматовенерологи

ТУ, очная 04.06—01.07 35 1

7 Дерматовенерология,
дерматовенерологи

ОУ, выездная 03.09—30.09 35 1

8 Дерматовенерология,
дерматовенерологи

ОУ, очная 08.10—04.11 35 1

9 Дерматовенерология,
дерматовенерологи

ОУ, очная 18.11—16.12 35 1

10 Клиническая микология,
врачи лечебных специальностей, выпуск 
до 2000 г.

ПП, очная 02.09—24.12 7 4
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Обзоры литературы

Витамин А и его производные в дерматологии 
(обзор литературы)

Ю. Н. Перламутров, И. В. Звездина,
Кафедра кожных и венерических болезней МГМСУ, г. Москва

Oleum jecoris или рыбий жир  — на  этой про-
зрачной маслянистой жидкости желтого цвета со 
специфическим вкусом и  запахом выросло не  одно 
поколение детей прошлого века. Данное средство 
использовалось c  целью лечения и  профилактики 
гипо- и авитаминоза А, проявления которого весьма 
разнообразны. Недостаток витамина А  сказывается 
на  состоянии многих внутренних органов и  сис-
тем, нарушая ряд важнейших функций организма 
и вызывая, в первую очередь, изменения со стороны 
кожных покровов, а именно — сухость кожи, шелуше-
ние, фолликулярный гиперкератоз. К более поздним 
и тяжелым симптомам гиповитаминоза А относятся 
ксерофтальмия, гемералопия (куриная слепота), кера-
томаляция, нарушения остеогенеза (рахит), патология 
со стороны органов дыхания и желудочно-кишечного 
тракта, повышение риска развития онкопатологии 
в результате выраженной гиперплазии и нарушения 
дифференцировки базальных клеток различных эпи-
телиальных структур, снижение сопротивляемости 
организма и увеличение восприимчивости к разного 
рода инфекционным и вирусным агентам [1].

Симптомы дефицита витамина А  описывались 
еще древними египтянами, которые для лечения 
данного недуга рекомендовали использовать печень, 
хотя в то время еще не прослеживалось четкой зави-
симости гиповитаминоза А от недостатка каких-либо 
веществ в  пище, понятно, что и  о  самом витамине 
А  люди не  имели никакого представления. Лишь 
в начале XX века (в 1919 году) H. Steenbock [2] выявил 
зависимость содержания жирорастворимых витами-
нов от  количества желтого пигмента в  овощах. Его 
наблюдения, а  также многочисленные клинические 
и  экспериментальные данные, основанные на  раз-
витии патологического состояния (одним из ярких 
признаков которого была ксерофтальмия), купируе-
мого добавлением в пищу сливочного масла, яичного 
желтка, рыбьего жира и  продуктов растительного 
происхождения оранжевого цвета послужили ключом 
к открытию химического соединения — ретинола или 
витамина А.

В пищевых продуктах ретинол находится в форме 
эфиров, которые гидролизуются ферментами подже-
лудочной железы и  поглощаются клетками тонкой 
кишки c помощью особого переносчика — клеточного 
ретинолсвязывающего белка [3], где вновь этерифи-
цируется, включается в  структуру хиломикронов 
и циркулирует в крови в составе ЛПНП, поглощаясь 
впоследствии клетками печени. Концентрация ре-
тинола в  крови возрастает только после насыщения 

печени эфирами ретинола. Нормальная сывороточная 
концентрация ретинола составляет 30—70 мкг% или 
1,1—2,4  мкмоль/л, при этом период полувыведения 
ретинола колеблется от 50 до 100 суток, поэтому при 
прекращении поступления его извне сывороточная 
концентрация несколько месяцев поддерживается 
за  счет запасов печени [4]. Перед поступлением из 
печени в кровь эфиры ретинола гидролизуются, свя-
зываются c α1—глобулином и в таком виде доставля-
ются к клеткам-мишеням, где ретинол превращается 
в активное соединение (ретиноевую кислоту) и пере-
носится к рецепторам, расположенным в клеточных 
ядрах, влияя, таким образом, на  функцию клеток-
мишеней [5].

Учитывая способность витамина А влиять на про-
цессы пролиферации и дифференцировки эпителиаль-
ных клеток, его пытались использовать для лечения 
кожных заболеваний. Однако, помимо основного 
действия, ретинол обладает выраженными побочными 
эффектами, к  которым относятся: сухость и  шелу-
шение кожи, зуд, нарушение роста волос, трещины 
губ, головная боль, раздражительность, повышение 
внутричерепного давления, болезненность костей, 
гиперкальциемия, потеря аппетита, патологические 
изменения печени вплоть до цирроза, застойные дис-
ки зрительных нервов и т. д. [6, 7]. Данная проблема 
побудила исследователей заняться модификацией 
молекулярной структуры ретинола и  синтезиро-
вать его производные, за  которыми закрепилось 
название — ретиноиды.

На сегодняшний день синтезировано более 
1500  ретиноидов. Ретиноиды имеют сходный меха-
низм действия c  кортикостероидами, основанный 
на регуляции экспрессии генов-мишеней посредством 
взаимодействия c  внутриклеточными рецепторами. 
Существует два семейства ретиноидных рецепто-
ров  — RAR и  RXR, каждое из которых подразде-
ляется на  α, β и  γ-разновидности. При  этом в  коже 
человека присутствуют преимущественно RAR  α 
и γ-рецепторы. Всего выделяют три поколения рети-
ноидов. Такая градация обусловлена молекулярной 
структурой и  способностью связываться c  тем или 
иным типом рецепторов. К первому поколению отно-
сится ретинол, третиноин (транс-ретиноевая кислота), 
изотретиноин (13-цис-ретиноевая кислота) и алитре-
тиноин (9-цис-ретиноевая кислота). Второе поколение 
представлено этретинатом и  ацитретином. Первые 
два поколения неспецифичны в  отношении рецеп-
торов, что в значительной степени увеличивает риск 
возникновения нежелательных побочных эффектов. 



№ 2, 2008

76 Обзоры литературы

Третье поколение получило название аротиноидов — 
тазаротен и  бексаротен. В  некоторых источниках 
к  третьей генерации ретиноидов также относится 
и адапален, однако по структуре он не соответствует 
ни одному из ретиноидов, хотя и оказывает подобное 
им действие [8].

В дерматологической практике ретиноиды приме-
няются наиболее широко для лечения угревой болезни 
и псориаза, а также для целого ряда других воспали-
тельных дерматозов, сопровождающихся нарушением 
пролиферации и  дифференцировки кератиноцитов, 
предраковых состояний, злокачественных новообра-
зований и других заболеваний кожи [9].

Третиноин (айрол, ретин-А, локацид и др.) — транс-
форма ретиноевой кислоты. Третиноин используется 
местно в форме крема (0,025%, 0,05% и 0,1% концент-
рации), геля (0,01% и 0,025% концентрации), лосьона 
0,05% концентрации, а также в твердом виде. Трети-
ноин обладает выраженным комедонолитическим 
действием, но так как антибактериальное действие его 
невелико, он относится к вспомогательным препара-
там при папулопустулезной форме угревой сыпи [10, 
11]. Частота и продолжительность нанесения третино-
ина зависят от типа кожи и переносимости препарата. 
В среднем курс лечения составляет от 4 до 14 недель, 
однако у большинства пациентов c рецидивирующим 
течением заболевания после прекращения исполь-
зования препарата новые высыпания появляются 
через 3—4 недели. В подобных случаях рекомендуется 
длительная (вплоть до нескольких лет) поддерживаю-
щая терапия [12]. К побочным эффектам третиноина 
относятся: эритема, сухость кожи, шелушение, а так-
же возможное приходящее обострение заболевания 
на  3—4  неделе использования препарата. Несмотря 
на то, что местное применение третиноина официаль-
но одобрено лишь для лечения вульгарных угрей, этот 
препарат используется в терапии ряда других кожных 
заболеваний среди которых: ихтиоз, болезнь Дарье, 
плоский лишай, старческий кератоз, фотостарение, 
болезнь Фокса-Фордайса и многие другие. Тератоген-
ное действие третиноина не доказано [13].

Изотретиноин (роаккутан, аккутан, дерморетин) — 
синтетический стереоизомер трансретиноевой кисло-
ты для перорального применения. Выпускается в кап-
сулах по 10, 20 и 40 мг. Показаниями для назначения 
изотретиноина являются: тяжелые формы акне (осо-
бенно нодулокистозные, конглобатные, c тенденцией 
к рубцеванию), резистентные к другим видам терапии. 
На  сегодняшний день изотретиноин — самый силь-
ный ингибитор секреции кожного сала, он в три раза 
активнее по сравнению c антиандрогенами угнетает 
функцию сальных желез [14], оказывает выраженное 
влияние на  процессы патологического ороговения 
в  устьях волосяных фолликулов, препятствуя обра-
зованию комедонов, кроме того, обладает противо-
воспалительным и  бактериостатическим действием. 
Изотретиноин, являясь препаратом широкого спектра 
действия, используется для лечения самых разнооб-
разных дерматозов: гнойный гидраденит, плоский 

лишай, красная волчанка, розовые угри, грибовидный 
микоз и  др., а  также онкологических заболеваний: 
миелолейкоза, плоскоклеточной карциномы головы 
и шеи, рака грудной железы [15, 16]. Учитывая доста-
точно высокий риск развития побочных эффектов, 
перед назначением данного средства необходимо 
исключить выраженные функциональные нарушения 
печени, почек, гиперлипидемию. Беременность явля-
ется абсолютным противопоказанием для назначения 
системных ретиноидов (в частности изотретиноина), 
поскольку изотретиноин оказывает исключительно 
сильное тератогенное действие: из 151  доношенной 
беременности у лечившихся изотретиноином женщин, 
в  47 случаев были выявлены врожденные пороки 
развития, затрагивающие преимущественно кардио-
васкулярную систему, черепно-лицевой отдел и ЦНС 
[17]. В  ходе терапии изотретиноином обязательным 
является регулярный ежемесячный динамический 
контроль гемопоэза, функции печени, уровня холе
стирина и  триглицеридов в  плазме крови. С  целью 
предупреждения возникновения нежелательных 
эффектов, лечение изотретиноином следует начинать 
c  невысоких доз, постепенно увеличивая дозировку 
препарата до необходимого уровня. Среднесуточная 
доза колеблется в зависимости от тяжести заболевания 
от 0,1 до 1 мг/кг [18].

Этретинат  — синтетический ретиноид второго 
поколения, период полувыведения которого находит-
ся в  пропорциональной зависимости от  продолжи-
тельности терапии и при длительном приеме может 
составлять от 60 до 170 суток и выше, что обусловлено 
накоплением его активных метаболитов в  жировой 
клетчатке и  плазме. Столь длительный период по-
лувыведения в  сочетании c  высокой степенью тера-
тогенности этретината заставили отказаться от  его 
использования в практической медицине.

Ацитретин  — основной метаболит этретината. 
Применяется главным образом для лечения тяже-
лых форм псориаза. Оптимальные суточные дозы, 
не вызывающие серьезных осложнений, варьируют 
от  25 до  50  мг/кг. Ling  M.  R. [19] у  50% больных 
вульгарным псориазом отмечал клиническое вы-
здоровление в ходе монотерапии ацитретином, при 
этом значительное повышение данного показателя 
было выявлено в  случае комбинации ацитретина 
c  облучением ультрафиолетовыми лучами спектра 
В  или ПУВА терапией [20]. Особенно эффективен 
ацитретин при пустулезной и  эритродермической 
формах псориаза [21, 22]. Большим недостатком ацит-
ретина является выраженное тератогенное действие, 
в связи c чем, препарат противопоказан беременным, 
а  также женщинам, планирующим беременность 
в период проведения терапии и в течение 3 лет после 
ее завершения.

Тазаротен (тазорак)  — ацитиленовый ретиноид 
третьего поколения, используется местно в форме 0,1 
и 0,05% гелей. В отличие от ретиноидов первых двух 
поколений тазаротен имеет менее гибкую молекулу 
и  соответственно обладает большей избирательно
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стью к ретиноидным рецепторам, что значительно со-
кращает число возможных нежелательных эффектов 
[23]. Тазаротен нормализует процессы ороговения, 
дифференцировку и пролиферацию эпителиоцитов 
и  обладает противовоспалительным действием. 
Тазаротен — первый топический ретиноид, одобрен-
ный для лечения псориаза. Анализируя литературу 
последних лет, посвященную вопросам современной 
терапии псориаза Налди Л. и Рзани Б. [24] получили 
следующие данные: в одном из рандомизированных 
клинических исследований, включавшем 318  боль-
ных псориазом, через 12 недель отмечалась положи-
тельная динамика у 60 больных, использующих 0,1% 
тазаротен; у 50% больных, использующих 0,05% таза-
ротен и у 30% больных из группы плацебо. Тазаротен 
при ограниченных формах псориаза используют как 
в качестве монотерапии, так и в сочетании c другими 
местными средствами (например, глюкокортикос-
тероидами). Сочетание тазаротена и  топических 
кортикостероидов или ежедневное их чередование 
повышает эффективность лечения и  снижает риск 
развития побочных эффектов. Результаты исследова-
ния, включающего 275 больных псориазом, показали, 
что клиническая эффективность тазаротена сравни-
ма c эффективностью высокоактивного топического 
кортикостероида флуцинонида. Широко используе-
мый для местного лечения псориаза препарат — каль-
ципотриол, несколько превосходящий по эффектив-
ности бетаметазона валериат и  дитранол, оказался 
менее эффективен по сравнению c комбинированной 
терапией, включающей тазаротен в сочетании c мо-
метазона фуроатом.

Предпринимаются активные попытки лечения 
онкопатологии c  использованием современных син-
тетических ретиноидов. C.  Drugeon [25] описывает 
успешный опыт применения бексаротена в  терапии 
Т-клеточных лимфом кожи.

Таким образом, выбор ретиноидов на  сегодняш-
ний день существенно ограничен, но модификация 
молекулярной структуры ретиноидов позволяет рас-
ширить перспективы их использования в различных 
областях медицины.
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К 80-летию профессора А. Л. Машкиллейсона

Ю. Н. Перламутров, Л. И. Глебова, И. Б. Трофимова, Е. В. Алексеева,
Кафедра кожных и венерических болезней, кафедра истории медицины МГМСУ, г. Москва

Изучение патологии слизистой оболочки полости 
рта и красной каймы губ — одно из основных направ-
лений научного наследия профессора А. Л. Машкил-
лейсона.

14 октября 2008 г. исполнилось 80 лет со дня рожде-
ния рано ушедшего из жизни профессора А. Л. Маш-
киллейсона — известного и авторитетного специалиста 
в области отечественной дерматовенерологии.

Свой путь в медицине А. Л. Машкиллейсон начал 
в  1952  г., когда c  отличием закончив лечебный фа-
культет I  Московского медицинского института, он 
отправился в Калининград, где 2 года работал врачом 
в  Областном кожно-венерологическом диспансере. 
После возвращения в  Москву в  течение 8  лет Асаф 
Львович трудился в городской клинической больнице 
№ 14 им. В. Г. Короленко, а с 1962 г. до самой кончины 
его имя связано c Московским медицинским стомато-
логическим институтом, где последние 23 года (с 1973 
по  1996) профессор  А.  Л.  Машкиллейсон заведовал 
кафедрой кожных и венерических болезней.

Профессиональные интересы А. Л. Машкиллейсона 
были очень обширны. Он занимался проблемой ис-
пользования кортикостероидов в  дерматологической 
практике, пузырными дерматозами. Результатом этих 
исследований явилась кандидатская диссертация, 
защищенная в 1961 г. Темой докторской диссертации 
явилась проблема предраковых заболеваний слизистой 
оболочки полости рта и губ. Над ней он работал уже 
в стенах Московского медицинского стоматологическо-
го института. Тема заболеваний слизистых полости рта 
стала ключевой в научных исследованиях профессора 
Машкиллейсона и он долгие годы являлся признанным 
главой целой школы специалистов в этой области.

В ММСИ сформировалась оригинальная школа 
дерматовенерологов, получившая признание у  нас 
в стране и за рубежом.

Профессором А. Л. Машкиллейсоном была разра-
ботана классификация предраковой патологии слизи-
стой оболочки полости рта и губ, описаны новые фор-
мы предраковых заболеваний (бородавчатый предрак 
красной каймы губ и  ограниченный гиперкератоз). 
Под руководством профессора его учениками был 
представлен к защите целый ряд диссертаций, посвя-
щенных изучению патогенеза, клиники, гистологии, 
методам лечения и  диагностики красного плоского 
лишая (Райхлин А. Н.), лейкоплакий (Абрамов В. М., 
Сулейманова Г. Г.), многоформной экссудативной эри-
темы (Алиханов А. М.), хейлита Манганотти (Айдеми-
ров А. А.), хейлита (Заменев Р. И.). Разработаны методы 
лечения вирусной патологии слизистой оболочки 
полости рта и  губ интерфероном (Антонова  Т.  Н.), 
ДНКазой (Машкиллейсон  А.  Л., Ткач  Р.  М.), методы 

гистохимической диагностики (Машкиллейсон А. Л.), 
иммунофлюоресцентной и  цитологической диагно-
стики пузырной патологии и рака слизистой оболочки 
полости рта (Антонова Т. Н.).

Приоритетным научным направлением на кафедре 
было изучение клиники, патогенеза, диагностики и ле-
чения буллезного и рубцующегося пемфигоида (Голо-
усенко И. Ю.), совершенствование лечения вульгарной 
пузырчатки на основе ее клинико-иммунологического 
изучения (Машкиллейсон  А.  Л.), изучение иммуно-
патогенеза и  поиск новых форм лечения синдрома 
Россолимо-Мелькерсона-Розенталя (Петрова Л. В.).

Профессор  А.  Л.  Машкиллейсон много сделал 
для формирования темы докторской диссертации 
доцента Л. В. Петровой (Изучение иммунопатогенеза 
эрозивно-язвенной формы красного плоского лишая 
слизистой полости рта и  поиск новых средств для 
лечения этого тяжелого заболевания). Докторскую 
диссертацию  Л.  В.  Петрова защитила уже после его 
ухода из жизни.

Очень большое внимание Асаф Львович уделял 
методической работе на кафедре. Кафедра укрепила 
связь дерматовенерологии со стоматологией. С 1973 г. 
кафедрой созданы методические рекомендации 
по  диагностике и  лечению целого ряда заболеваний 
слизистой оболочки полости рта (1974, 1978, 1980, 
1985) и учебно-методические пособия для студентов 
медицинских институтов (1978). В 1984 г. под редак-
цией Е. В. Боровского и А. Л. Машкиллейсона издано 
руководство для врачей «Заболевания слизистой 
оболочки полости рта».

На основании проведенных научных исследований 
кафедра в корне перестроила преподавание дерматове-
нерологии студентам стоматологических факультетов, 
делая акцент на поражение губ и слизистой оболочки 
рта при дерматозах. Коллективом кафедры в  1986  г. 
впервые создан учебник по  кожным и  венерическим 
болезням под общей редакцией проф. А. Л. Машкил-
лейсона для студентов стоматологических факультетов.

Прошло 12 лет c момента ухода из жизни профес-
сора  А.  Л.  Машкиллейсона, но работа сотрудников 
кафедры по  изучению и  лечению патологии слизи-
стой полости рта продолжается. На кафедре имеется 
консультативный центр для больных c  патологией 
слизистых оболочек (консультант — к.м.н., ассистент 
Терещенко  А.  В.); консультации больных проводит 
доцент Е. И. Абрамова на базе 1 КВД; в течение послед-
них 20 лет ведется консультативный прием больных 
в стоматологической поликлинике № 56 ВАО г. Мос-
квы (консультанты: доцент Глебова Л. И., профессор 
Трофимова  И.  Б.). Связь дерматологов кафедры со 
стоматологией не  прервалась. Дерматологи МГМСУ 
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Профессор Кульнев Сергей Яковлевич 
(к 150-летию со дня рождения)

Н. И. Гусаков,
г. Москва

Сергей Яковлевич Кульнев родился в  1858  году, 
в городе Пскове в семье дворянина. После окончания 
Гатчинского Сиротского института в 1877 году выдер-
жал вступительный экзамен в Императорский С. Пе-
тербургский Университет на естественное отделение 
физико-математического факультета. В  1878  году 
перешел в  Императорскую Медико-хирургическую 
академию, которую окончил в  1883  году и  получил 
звание лекаря.

После окончания академии в 1883  году был при-
командирован для научного усовершенствования 
к  Военно-медицинской академии, где занимался 
у  профессора В.  М.  Тарновского. В  1884  году, рабо-
тая ординатором клиники проф. В.  М.  Тарновского, 
выдержал экзамены на  степень доктора медицины. 
В эти же годы он посетил видные научные европейские 
дерматологические клиники. Он работал в Гамбурге 
у проф. Унна, в Париже у И. И. Мечникова в институте 
Пастера и др.

В 1886  году  С.  Я.  Кульнев исполнял обязанности 
штатного ординатора отделения сифилидологии 
в Александровской больнице.

С.  Я.  Кульнев состоял членом Русского сифи-
лидологического и  дерматологического общества, 
в  1887  году демонстрировал препарат гуммозного 
изменения печени. В 1896 году С. Я. Кульнев впервые 
в  отечественной дерматологии описал множествен-
ную цилиндрому волосистой части головы. В январе 
1899  года на  3-м сьезде Общества Русских врачей 
в  память  Н.  И.  Пирогова  С.  Я.  Кульнев выступил 
c докладом «О неблагоприятном влянии серных ванн 
на некоторые формы сифилиса вторичного периода».

В 1898  году  С.  Я.  Кульнев получил звание при-
ват-доцента на  кафедре кожных и  венерических 
болезней Военно-медицинской академии. В  марте 
1899 года С. Я. Кульнев защитил докторскую диссер-
тацию на тему «К вопросу о так называемом лимфан-
гоите при первичном сифилитическом затвердении». 
В  выводах своей диссертации он указывал, что ха-
рактер изменений в уплотнении аналогичен процессу 
начального склероза endo- и  peryphlebitis syphilitica, 
и выражает самую раннюю стадию заболевания сифи-
лисом. Толщина лимфонгоита зависела от количества 
повреждения подкожных вен и окружающих тканей. 

В заключении автор выражает искреннюю признатель-
ность проф. В. М. Тарновскому, как за предложенную 
тему, так и  за  то  образование, которое он получил 
за время работы в клинике.

С 1899 года С. Я. Кульнев начал работу в Калинкин-
ской больнице в качестве сверхштатного ординатора. 
В 1900 году С. Я. Кульнев назначается главным врачом 
мужской венерологической (Алафузовской) больницы, 
а через год — главным врачом Калинкинской больни-
цы. С 1903 года С. Я. Кульнев одновременно работал 
на кафедре кожных и венерических болезней женского 
медицинского института. В  последние годы жизни 
С. Я. Кульнев был консультантом в Профилактической 
поликлиннике Московско-Нарвского района.

С.  Я.  Кульнев сочетал в  себе разносторонние 
качества научного работника, преподавателя и  хо-
рошего администратора. На  протяжении более чем 
20 лет он c успехом руководил крупнейшей специали-
зированной больницей, перенесшей за это время годы 
Первой мировой войны, революцию и послевоенной 
разрухи.

В апреле 1918  года С.  Я.  Кульнев возглавил вене-
рологический совет при Ленинградском губздраве 
по борьбе c венерическими болезнями.

Из клиники С. Я. Кульнева вышло много женщин-
дерматологов. Его ученицей явилась профессор Анна 
Акимовна Сахновская (1828—1951), сменившая своего 
учителя и  занимавшая кафедру кожных и  венери-
ческих болезней 1-го Ленинградского медицинского 
института c  1924 по  1937  годы. Она являлась также 
организатором борьбы c  венерическими болезнями 
в  Ленинграде и  автором перевода на  русский язык 
оригинального руководства «Основы дерматологии» 
(1930) французского дерматолога Ж.  Дарье, которое 
пользовалось большой популярностью у дерматоло-
гов всего мира и было переведо также на немецкий, 
английский, японский и испанский языки.

Ученицей  С.  Я.  Кульнева была выдающийся 
ученый, академик Ольга Николаевна Подвысоцкая 
(1889—1959), возглавлявшая кафедру кожных и вене-
рических болезней 1-го Ленинградского медицинского 
института с 1938 года и создавшая свою оригинальную 
научную школу отечественной дерматовенерологии.

С. Я. Кульнев умер 22 августа 1926 года.

совместно c  профильными стоматологическими 
кафедрами занимаются проблемами профилактики 
стоматологических заболеваний и выявлением и ле-
чением патологии слизистой полости рта и губ.

Залогом успешного выполнения поставленных 
задач является активная работа кафедры по изучению 
патологии слизистой оболочки рта за последние годы.
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Правила для авторов

Подготовка рукописи

Рукопись должна быть представлена в 2 экземпля-
рах и напечатана c одной стороны стандартного листа 
белой бумаги формата А4 (210х297 мм).

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

под Windows, кегль шрифта — 12—14, через 2 
интервала.

2.	 Абзацный отступ НИКОГДА НЕ делайте табуля-
цией или пробелами.

3.	 Текст не форматируйте и не делайте переносов 
вручную. Не используйте автоматического фор-
матирования заголовков, нумерации (нумерация 
должна быть сделана вручную).

4.	 Текст должен иметь поля следующих размеров: 
верхнее и нижнее — 20 мм, левое — 30 мм, пра-
вое — 10 мм

5.	 Ст ра ницы дол ж ны быть п рон у мерова ны 
последовательно, начиная c титульной.

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

7.	 Таблицы, графики, диаграммы не нужно встраи-
вать в текст, а приложить их отдельными файлами 
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). 
Должны быть указаны имя, отчество, фамилия, теле-
фон, почтовый адрес (факс, электронный адрес) авто-
ра, ответственного за ведение переписки. Нобходимо 
наличие подписей всех соавторов и печати лечебного 
учреждения. Подпись руководителя учреждения 
желательна.

Резюме и ключевые слова
Вторая страница должна содержать резюме 

объемом 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 индекси-

рованию статьи и могут быть опубликованы вместе 
c резюме.

Текст
Текст статьи обычно, но не обязательно, делится 

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

Таблицы и иллюстрации
Ограничьтесь теми таблицами и рисунками, ко-

торые необходимы для объяснения основных аргу-
ментов 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 нарисованы 
и сфотографированы профессионально. Иллюстрации 
могут быть представлены в виде цветных слайдов.

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

подписях должны быть пронумерованы арабскими 
цифрами в квадратных скобках.

В списке литературы ставятся точки между 
инициалами авторов и стандартными сокращениями 
названий и журналов.

Если цитируется книга, указывается количество 
страниц в ней. Если цитируется глава из книги, снача-
ла 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. Необходимо также прислать 3,5-дюймо-
вую дискету (файл c текстом и отдельно файлы c таб-
лицами и иллюстрациями, название файла должно 
быть идентично названию текста) или отправить ма-
териал по электронной почте. Если возможно, формат 
текста и форму представления материала согласуйте 
c редакцией.

Адрес редакции: г. Москва, 107076, ул. Короленко д. 3, стр. 2 
(кафедра дерматовенерологии РМАПО). 

Тел.: (495) 964-11-52.
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