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Кафедра дерматовенерологии Ижевской Государ-
ственной медицинской академии основана в 1936г. 
Клинической базой кафедры является Удмуртский 
республиканский кожно-венерологический диспан-
сер, имеющий высокие возможности для диагностики 
и лечения кожных и венерических болезней, клини-
ческую, бактериологическую и серологическую лабо-
ратории, оснащённые современным оборудованием.

В разное время кафедру возглавляли: д. м. н. 
профессор Н. Н. Чумаков, к. м. н. доцент П. В. Печер-
ников, профессора Л. Н. Фандеев, Е. Т. Артемьева, 
Г. Э. Шинский.

В течение последних 8 лет кафедрой руководит 
выпускница академии 1984 года, доцент Р. М. Загрт-
динова. Ризида Миннесагитовна обучалась в аспиран-
туре по специальности дерматовенерология на данной 
кафедре, по окончании которой в 1995г. успешно 
защитила кандидатскую диссертацию на тему «Со-
четанное применение гемосорбции и плазмафереза 
в комплексном лечении псориатической болезни», 
в 2006г. — докторскую диссертацию на тему «Патоге-
нетическая роль нарушений общих и тканевых регу-
ляторных механизмов при псориазе и возможности их 
терапевтической коррекции». Она автор 130 научных 
работ, врач высшей квалификационной категории.

Под научным руководством доцента Р. М. Загрт-
диновой за последние 5 лет были выполнены и за-
щищены кандидатские диссертации Н. Ю. Бычковой 
«Оптимизация лечения семейного хламидиоза», 
Е. И. Касихиной «Анализ и прогнозирование ИППП 
среди подростков УР», Н. А. Колясевой «Клиническая 
эффективность низкомолекулярных гликозаминогли-
канов при лечении больных псориазом», Е. С. Мерц 
«Клинико-диагностическое значение показателей 
обмена углеводсодержащих биополимеров соедини-
тельной ткани при хронической крапивнице».

На кафедре трудится небольшой, но сплочённый 
коллектив ассистентов:

Коробейникова Э. А. — к. м. н., заслуженный ра-
ботник здравоохранения УР, врач высшей категории, 
автор более 100 печатных работ;

Касихина Е. И. — к. м. н., врач первой категории, 
автор около 50 научных работ.

Никитина Л. С. — к. м. н., заслуженный работник 
здравоохранения УР, врач высшей категории, автор 
70 печатных работ.

Колясева Н. А. — к. м. н., автор 30 научных работ.
За последние 5 лет сотрудниками кафедры под-

готовлены и опубликованы ряд информационных 

К 70-летию кафедры дерматовенерологии Ижевской 
государственной медицинской академии

М. А. Иванова,
Ижевск — Москва

писем и учебных пособий: «Эффективность виль-
прафена для лечения больных с урогенитальной 
хламидийной инфекцией», «Характеристика обра-
за жизни и особенности первичной и вторичной 
профилактики инфекций, передаваемых половым 
путём среди подростков», «Методы лабораторного 
исследования показателей коллагена в биологиче-
ских жидкостях», «Большая аутогемоозонотерапия 
в комплексном лечении больных псориазом», «Кра-
пивница: этиология, клиника, патогенез, лечение» 
и др. Сотрудники и аспиранты кафедры принимали 
активное участие в фотохронометражном исследо-
вании работы врача-дерматовенеролога, осущест-
вляющего приём больных ИППП, на основании 
которых подготовлены методические рекомендации 
по определению нагрузки врача-дерматовенеролога 
и расчёту штатного расписания, а также проект 
приказа по формированию штатного расписания 
в дерматовенерологической помощи Российской 
Федерации. Совместными усилиями сотрудников 
кафедры и руководства Республиканского кожно-
венерологического диспансера регулярно проводятся 
научно-практические конференции для дерматовене-
рологов и других специалистов республики, посвя-
щенные актуальным вопросам дерматовенерологии, 
диагностики и лечения заболеваний, передаваемых 
половым путем, нередко с привлечением ведущих 
дерматовенерологов Москвы, Санкт-Петербурга, 
Екатеринбурга и др.

Одним из приоритетных направлений работы 
кафедры является изучение звеньев патогенеза псо-
риаза: выявлены новые данные об иммунологических 
сдвигах, эндокринопатиях, нарушениях обмена со-
единительной ткани, состоянии микроциркуляции, 
печени и почек при данном заболевании, разработаны 
методы коррекции. Принципиально новым научным 
направлением явилось применение низкомолекуляр-
ных гепариноидов в дерматологии (препарата «Суло-
дексид») в комплексном лечении выявленных нару-
шений. Изучены показатели обмена соединительной 
ткани и их динамика при крапивнице, возможности 
коррекции выявленных нарушений. Изучены меха-
низмы влияния озонотерапии на течение тяжелых 
и торпидных к лечению форм псориаза, различных 
форм токсикодермий, экземы, угревой болезни, пи-
одермий и на состояние иммунитета при хронических 
дерматозах и инфекциях кожи.

В то же время уделяется большое внимание 
изучению эпидемиологии, клиники и лечения ин-
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фекций, передаваемых половым путем, в частности, 
их роли в патогенезе простатитов, по выявлению 
роли хламидийной инфекции в развитиии эрозий 
желудка. С 2000 года на кафедре появилось новое 
направление в научно-практической деятельно-
сти — дерматокосметология. Так, на сегодняшний 
день разработаны методы лечения угревой болезни, 
розацеа.

Результаты научных трудов были доложены в виде 
научных докладов в работе республиканских, Россий-
ских и международных конференций.

Целая плеяда клинических ординаторов и интер-
нов получила путёвку в дерматовенерологию бла-
годаря знаниям, полученным на кафедре Ижевской 
государственной медицинской академии. В течение 
последних 7 лет на её базе повышают свою квалифи-
кацию дерматовенерологи Удмуртии, близлежащих 
регионов, таких, как Республика Татарстан и Перм-
ская область. С 2004 года проводится тематическое 

усовершенствование по врачебной косметологии. 
На сегодняшний день уже подготовлено более 
40 врачей-косметологов.

Коллектив кафедры в этом году отмечает 70-летний 
Юбилей и строит планы на будущее с учетом кон-
цепций развития дерматовенерологической помощи 
населению.

За последние 8 лет в жизни кафедры произошли 
значительные перемены: появилась компьютерная 
и современная демонстрационная техника, стали 
проводиться курсы по врачебной косметологии. Вра-
чи-дерматовенерологи имеют возможность обучаться 
без выезда за пределы республики, что является 
экономически выгодным не только для врачей, но 
и в целом для республиканского здравоохранения. 
Мне, как выпускнице этой кафедры, хочется по-
желать своим учителям и молодым коллегам успе-
хов в их благородной работе и новых творческих 
достижений.

Повышение квалификации врачей-хирургов 
в РНЦХ осуществляется в отделениях общей хирур-
гии, хирургии пищевода и желудка, хирургии печени, 
желчных путей и поджелудочной железы, экстренной 
хирургии и портальной гипертензии и в отделе восста-
новительной микрохирургии как путем индивидуаль-
ного обучения, так и на тематических семинарах и де-
кадниках по различным разделам хирургии. Обучение 
проводится по программам, составленным с учетом 
потребностей здравоохранения и адаптированным 
к условиям научной и клинической деятельности 
Центра (в связи с интенсивным уровнем развития 
медицины эти программы периодически корриги-
руются и дополняются). Многие семинары организу-
ются совместно с конференциями и симпозиумами, 
проходящими в РНЦХ. Эта форма обучения зареко-
мендовала себя как эффективная, пользуется большой 
популярностью у врачей, постоянно совершенствуется 
и успешно развивается. Рациональная организация 
повышения квалификации врачей-хирургов обеспе-
чивается интеграцией лечебного, научного и учебного 
процессов в сочетании с индивидуальным подходом 
к курсантам, практической направленностью обу-
чения, теоретической подготовкой на современном 
уровне. Индивидуальный дифференцированный 
подход к обучению позволяет получить каждому 
курсанту необходимые знания, умения и навыки с 
акцентом на стоящие перед ним задачи и максимально 
удовлетворить потребности конкретного учреждения 

Современные подходы к повышению квалификации 
врачей-хирургов

С. А. Кабанова, Ю. Я. Рабинович, И. Ю. Ложкевич
Российский научный центр хирургии им. академика Б. В. Петровского РАМН, г. Москва

здравоохранения, направившего специалиста на уче-
бу. Задача индивидуализации обучения значительно 
эффективнее решается в учебных группах численнос-
тью не более 5 человек — это облегчает управление 
учебным процессом и, что особенно важно, позволяет 
обеспечить активную практическую работу каждому 
курсанту. Врач может проходить усовершенствование 
как в одном, так и в нескольких отделениях — одно-
временно или последовательно. Сведения о стаже 
работы курсанта, количестве, объеме и диапазоне 
выполняемых оперативных вмешательств, конкрет-
ных целях и задачах, стоящих перед ним, позволяют 
выбрать оптимальные характеристики обучения, 
рекомендовать базовое отделение, в котором, в основ-
ном, будет осуществляться подготовка и составить 
индивидуальный план.

Методы подготовки врачей-хирургов разнообраз-
ные: лекции, семинарские и практические занятия, 
собеседования, консультации, обходы, тематичес-
кие, предоперационные и послеоперационные раз-
боры больных. Однако основным и обязательным 
методом обучения врачей-хирургов является ра-
бота в операционной, где они имеют возможность 
увидеть новые виды операций и принять участие 
в них в качестве ассистентов. В процессе обучения 
большое внимание уделяется современным методам 
диагностики заболеваний (особенно методам спе-
циальных инструментальных исследований), тон-
костям дифференциальной диагностики, вопросам 
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научного подхода к операционному риску, показа-
ниям к консервативному и оперативному лечению, 
противопоказаниям к операциям, выбору методики 
и техники хирургического вмешательства, новым 
видам оперативных вмешательств, современным 
подходам к предоперационной подготовке больных, 
особенностям ведения больных в послеоперационном 
периоде и реабилитации оперированных больных, 
парентеральному и энтеральному зондовому пита-
нию специальными смесями до операции и в раннем 
послеоперационном периоде, вопросам профилактики 
и лечения различных интраоперационных и послеопе-
рационных осложнений, в том числе инфекционных, 
антибиотикотерапии и коррекции иммунного статуса 
больного, предупреждению повторных оперативных 
вмешательств. Курсанты знакомятся с принципами 
диспансерного наблюдения оперированных больных 
и комплексом профилактических мероприятий для 
снижения осложнений хирургической патологии. 
В учебном процессе широко используются подготов-
ленные сотрудниками РНЦХ наглядные материалы, 
методические рекомендации, атласы, монографии, 
руководства, кино- и видеофильмы, мультимедий-
ные учебные пособия, что способствует повышению 
качества преподавания. Литературу по интересую-
щей тематике и фильмы, отображающие различные 
варианты операций и их технические особенности 
и превосходящие по своей наглядности все другие 
иллюстративные материалы, курсанты имеют воз-
можность приобрести и использовать в практической 
работе для освоения методики и техники новых опе-
ративных вмешательств и обучения врачей в своих 
учреждениях.

В отделении хирургии пищевода и желудка врачи 
овладевают методами хирургического лечения язвен-
ной болезни желудка и двенадцатиперстной кишки 
(оригинальной методикой селективной проксималь-
ной ваготомии, резекцией желудка при осложнениях 
язвенной болезни), изучают лечение болезней опери-
рованного желудка, реконструктивно-восстанови-
тельные операции при пептических язвах анастомозов 
и различные виды операций при повторных вмеша-
тельствах на желудке, осваивают методику и технику 
реконструктивно-восстановительных операций при 
пищеводно-респираторных свищах, экстирпации 
пищевода при раке (с расширенной лимфаденэкто-
мией) и при ожоговых стриктурах с одномоментной 
пластикой пищевода изоперистальтической желудоч-
ной трубкой или толстой кишкой, резекции желудка 
и гастрэктомии с расширенной лимфаденэктомией 
при раке желудка, гемиколэктомии и резекции сигмо-
видной кишки с расширенной лимфаденэктомией при 
раке (в настоящее время доказана целесообразность 
расширенной лимфаденэктомии, которая позволяет 
улучшить непосредственные и отдаленные результа-
ты хирургического лечения рака пищевода, желудка, 
толстой кишки). Курсанты знакомятся с методами 
дилатации ожоговых стриктур, стриктур пищеводно-
кишечных и пищеводно-желудочных анастомозов с 

помощью бужей, дилататоров, а также с применением 
эндоскопической техники. В этом отделении разра-
ботаны и систематически проводятся тематические 
семинары «Расширенная лимфаденэктомия при раке 
пищевода и желудка» и «Пластика пищевода при раке 
и ожоговых стриктурах». Освоение врачами разра-
ботанных в РНЦХ способов радикального лечения 
и пластической коррекции хирургических заболева-
ний пищевода и желудка имеет важное практическое 
значение.

В отделении общей хирургии врачи осваивают 
современные методы малоинвазивной коррекции 
заболеваний органов брюшной полости и малого 
таза (видеоэндоскопические и из малого доступа), 
сочетанные операции на органах брюшной полости, 
методы хирургического лечения грыж различной ло-
кализации и послеоперационных грыж. На семинаре 
«Аллопластика паховых и послеоперационных грыж» 
хирургов знакомят с патофизиологическими аспек-
тами возникновения паховых и послеоперационных 
грыж, современными материалами, используемыми 
для аллопластики грыж, методами хирургического 
лечения паховых грыж (герниопластикой по Лих-
тенштейну, по Шоулдайсу, лапароскопической герни-
опластикой) и послеоперационных грыж (пластикой 
передней брюшной стенки с надапоневротическим 
размещением протеза, с предбрюшинным размеще-
нием протеза, герниопластикой «без натяжения»), 
а также с особенностями лечения больных с грыжа-
ми передней брюшной стенки в «стационаре одного 
дня». На семинаре «Малоинвазивные вмешательства 
в общей хирургии» курсанты изучают патофизио-
логические основы малоинвазивных вмешательств, 
малоинвазивные вмешательства в хирургии желч-
ных путей (лапароскопическую холецистэктомию, 
холецистэктомию из минилапаротомного доступа, 
малоинвазивное хирургическое лечение осложненной 
желчно-каменной болезни), методы малоинвазивного 
хирургического лечения паховых грыж (лапарос-
копическую герниопластику, герниопластику «без 
натяжения»), лапароскопическую аппендэктомию, 
лапароскопические операции на органах малого 
таза, видеоэндоскопические операции в лечении ва-
рикозной болезни нижних конечностей, сочетанные 
малоинвазивные операции, малоинвазивные вмеша-
тельства в «стационаре одного дня».

В отделении хирургии печени, желчных путей 
и поджелудочной железы врачи знакомятся с лечением 
острого и хронического калькулезного холецистита 
и его осложнений с использованием современных 
технологий, принимают участие в операциях холе-
цистэктомии, осваивают операции из минидоступа 
и лапароскопическую холецистэктомию (показания 
и технику выполнения). Курсанты овладевают методи-
кой и техникой реконструктивно-восстановительных 
операций при стриктурах общего желчного протока, 
различными видами резекций печени при первичных 
и метастатических опухолях печени, паразитарных 
заболеваниях и кистах печени, осваивают резекции 
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поджелудочной железы, панкреатодуоденальные 
резекции в современной модификации при раке 
фатерова соска и головки поджелудочной железы, 
хроническом панкреатите, ведение больных после 
сложных операций на этих органах. Наряду с индиви-
дуальным обучением в отделении дважды в год про-
водится тематический семинар усовершенствования 
«Реконструктивная и восстановительная хирургия 
желчных путей». На теоретических и практических 
занятиях, участвуя в операциях, курсанты осваивают 
дооперационную диагностику и интраоперацион-
ную инструментальную диагностику заболеваний 
желчных путей, изучают дренирующие операции 
при заболеваниях гепатикохоледоха и фатерова 
соска (эндоскопическую и хирургическую папилло
сфинктеротомию, эндоскопическое протезирование 
гепатикохоледоха, билиодигестивные анастомозы, 
двойное внутреннее дренирование гепатикохоледоха), 
показания к этим операциям и технику выполнения, 
повторные операции у больных, ранее перенесших 
хирургическое вмешательство на гепатикохоледохе, 
современную тактику лечения холангита, диагности-
ку и современные концепции лечения кист холедоха 
и желчных свищей, ошибки и опасности в хирургии 
желчных путей.

Молодым врачам со стажем работы до 5 лет, ра-
ботающим в ЦРБ, городских больницах, больницах 
скорой медицинской помощи, рекомендуется пройти 
обучение в отделении экстренной хирургии и порталь-
ной гипертензии РНЦХ (на базе ГКБ № 20). Сущест-
вующие на этой клинической базе возможности пре-
подавания максимально приближены к тем условиям, 
в которых работают сами курсанты, и позволяют им 
всесторонне охватить важнейшие в практическом 
отношении разделы неотложной хирургии. Они зна-
комятся с современной тактикой хирурга при острой 
патологии органов брюшной полости и при ранениях 
органов брюшной и грудной полостей, конечностей. 
Курсанты принимают участие в операциях, в том 
числе и экстренных, в дежурствах, пополняют свои 
теоретические знания и совершенствуют практичес-
кие навыки по неотложной хирургии и травматологии, 
что оценивается ими весьма положительно.

Вызывает интерес у хирургов тактика ведения по-
жилых больных, доставленных в больницу с острым 
холециститом: применяется эндобилиарное дрени-
рование желчных протоков при эндоскопическом 
исследовании, проводится консервативное лечение, 
а после стихания острых явлений и улучшения общего 
состояния больного производится холецистэктомия. 
В отделении разработана тактика консервативного 
и оперативного лечения острого панкреатита и его 
осложнений: применяются панкреатическая рибонук-
леаза, нормоволемическая гемодилюция, длительное 
парентеральное и энтеральное зондовое питание спе-
циальными смесями; во время операции используют 
оригинальные методики дренирования парапанкре-
атических флегмон забрюшинного пространства, что 
улучшает результаты лечения острого панкреатита. 

Курсанты осваивают также диагностические лапа-
роскопии, которые широко используются в процессе 
диагностики неотложных состояний, и в дальнейшем 
внедряют их в работу своих лечебных учреждений.

ГКБ № 20 — это центр оказания неотложной 
помощи больным с желудочными кровотечениями 
и единственный стационар, в котором много лет 
занимаются вопросами портальной гипертензии. 
Отделение экстренной хирургии и портальной ги-
пертензии РНЦХ является Всероссийским методи-
ческим центром хирургии портальной гипертензии. 
В процессе обследования и оказания первой помощи 
у больных выявляются кровоточащие язвы желудка, 
рак тела и кардиального отдела желудка и другая 
сложная патология, первым симптомом которой 
явилось желудочное кровотечение. У ряда больных 
при эндоскопическом исследовании определяется кро-
вотечение из варикозно расширенных вен пищевода 
и желудка, что является одним из признаков синдрома 
портальной гипертензии. После установления диагно-
за и остановки кровотечения эти больные проходят 
детальное обследование в отделении экстренной 
хирургии и портальной гипертензии, где решается 
вопрос о дальнейшем лечении. На тематическом се-
минаре «Портальная гипертензия» врачи осваивают 
современные методы диагностики портальной гипер-
тензии (лабораторные, рентгенологические, эндоско-
пические), изучают методику и тактику комплексного 
консервативного лечения кровотечений из варикозно 
расширенных вен пищевода и кардиального отдела 
желудка, эндоскопические методы остановки крово-
течений из вен пищевода и кардии (склерозирование 
и лигирование), хирургическое лечение портальной 
гипертензии на высоте кровотечений из вен пищевода 
и кардии, плановые операции при хирургическом 
лечении различных форм портальной гипертензии, 
включая прямые операции на венах пищевода и же-
лудка, сосудистые операции и спленэктомию, лечение 
портальной гипертензии, осложненной асцитом, в том 
числе хирургическое лечение резистентного асцита.

Повышение квалификации врачей по микрохи-
рургии проводится в РНЦХ путем индивидуального 
обучения. Курсантам предоставляется возможность 
осваивать и отрабатывать элементы микрохирурги-
ческой техники при работе на тренажерах и на мелких 
животных в экспериментальном отделении. Врачи 
знакомятся с организацией работы отдела восста-
новительной микрохирургии, принимают участие 
в операциях в качестве ассистентов, изучают особен-
ности ведения больных в послеоперационном периоде. 
В РНЦХ круглосуточно оказывают помощь больным 
с различными видами травматических ампутаций. 
Врачи из крупных городов, особенно отдаленных 
регионов страны, в первую очередь, стремятся ов-
ладеть методикой и техникой ортотопической и ге-
теротопической реплантации пальцев, реплантации 
кисти и более крупных сегментов конечностей с 
использованием микрохирургической техники при 
различных видах травматических ампутаций. В РНЦХ 
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поступают также больные для проведения функцио-
нальной реабилитации и корригирующих операций 
с помощью микрохирургической техники в отдален-
ные сроки после реплантации пальцев и различных 
сегментов конечностей, и курсанты могут освоить 
аутотрансплантации различных функционирующих 
анатомических структур.

Врачи изучают использование методов микро-
хирургической аутотрансплантации различных 
тканей при лечении врожденных и приобретенных 
заболеваний и посттравматической патологии (пост-
травматические повреждения мягких тканей любой 
локализации, протяженные дефекты, ложные суставы 
и несросшиеся переломы длинных трубчатых костей, 
врожденная и посттравматическая патология кисти 
и конечностей, аварийные лучевые повреждения 
тканей различной локализации, постмастэктомичес-
кий синдром), а также при транссексуализме и гер-
мафродитизме. Курсантов знакомят с современной 
предоперационной диагностикой, показаниями и про-
тивопоказаниями к оперативному лечению, методами 
операций, ведением послеоперационного периода, 
реабилитацией больных в отдаленные сроки после 
операций, специальное занятие посвящено стопе как 
донорскому органу, методике забора реплантатов, 
формированию сосудистых ножек, интраопераци-
онной пластике, послеоперационной реабилитации 
стопы.

Наряду с высокотехническими микрохирурги-
ческими операциями в отделе выполняются такие 
пластические и эстетические операции, как абдоми-
нопластика, липосакция, коррекция кожных рубцов 
различной локализации, контурная пластика, пласти-
ческие операции на лице (блефаропластика, риноплас-
тика, лифтинг мягких тканей лица, отопластика), 
на молочной железе (мастопексия, эндопротезирова-
ние молочных желез, редукционная маммопластика, 
операции с помощью TRAM-лоскута, ТД-лоскута), 
операции с применением эндоскопической техники 
и другие, методикой и техникой которых имеют воз-
можность овладеть курсанты. Их знакомят с пока-
заниями и противопоказаниями к этим операциям, 
эстетическими и психологическими вопросами, осо-
бенностями ведения больных в послеоперационном 
периоде, профилактикой и лечением осложнений, 
функциональной и психологической реабилита-
цией. В комплексе предоперационной подготовки 
к пластическим операциям и в послеоперационной 
реабилитации используются методики аппаратной 
косметологии, обучение которым также проводится 
в Центре.

Кроме того, курсанты могут освоить использо-
вание микрохирургических методик в смежных хи-
рургических областях — хирургии легких (патология 

трахеи), урологии (посттравматическое и ятрогенное 
отсутствие полового члена и мошонки, микрофалия, 
гипоспадия, эписпадия, короткая уретра, травмати-
ческие и воспалительные стриктуры уретры, криптор-
хизм, анорхия, обструкция семявыносящих протоков, 
импотенция, варикоцеле), сосудистой хирургии (дис-
тальные формы заболеваний сосудов конечностей).

В отделении хирургии позвоночника оказывается 
диагностическая и лечебная помощь больным с де-
генеративными изменениями дисков позвоночника 
(грыжи), осложненными корешковым или миелопати-
ческим синдромами, спондилолистезами поясничных 
позвонков, последствиями травм позвоночника, как 
неосложненными, так и осложненными повреждением 
спинного мозга, опухолевыми и метастатическими 
поражениями позвонков, спинного мозга и кореш-
ков. Курсанты в процессе индивидуального обуче-
ния изучают современные методы диагностики при 
заболеваниях и травмах позвоночника и спинного 
мозга, показания и противопоказания к оперативному 
лечению, различные виды оперативных вмешательств, 
предоперационную подготовку и послеоперационное 
ведение больных, знакомятся с материалами и инс-
трументарием, используемыми для операций, а также 
с комплексным консервативным лечением и реаби-
литацией больных с указанной патологией, включая 
мануальную терапию, рефлексотерапию и ЛФК.

В результате освоения и использования врача-
ми-хирургами новых методов и технологий в пов-
седневной практической деятельности расширяется 
диапазон и увеличивается объём выполняемых ими 
оперативных вмешательств, диагностических ис-
следований и т. д. Полнота и масштабы внедрения 
в практику здравоохранения полученных заново или 
усовершенствованных курсантами знаний, умений 
и навыков в области диагностики, лечения и профи-
лактики заболеваний могут служить основным кри-
терием эффективности повышения квалификации. 
Проведенный анализ эффективности повышения 
квалификации в РНЦХ свидетельствует об активном 
внедрении курсантами (99,6%) новых методов и тех-
нологий в лечебный (77,6%) и диагностический (70,3%) 
процессы, а также в организацию работы, педагоги-
ческую деятельность и профилактику заболеваний.

Таким образом, гибкая и мобильная система по-
вышения квалификации врачей-хирургов в РНЦХ 
РАМН, нестандартные подходы к учебному процессу 
позволяют сделать обучение курсантов из различных 
учреждений здравоохранения России и зарубежья 
интересным и результативным, поставить и решить 
любую конкретную задачу обучения, оперативно 
и качественно освоить современные медицинские 
технологии и в дальнейшем успешно внедрить их 
в практическую работу.
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В государственном историческом архиве г. Москвы 
содержатся материалы о постройке коронационного 
убежища в честь коронации императора России Ни-
колая II. Так, в деле «О постройке Коронационного 
убежища» указывается, что «избранная Московской 
городской думой особая комиссия, обсуждая с Го-
родской управой вопрос об участии Московского 
городского управления в торжествах по случаю 
Священного Коронования Их Императорского Ве-
личества, представлена Городской думе в своем до-
кладе от 26 августа 1895 года за № 107 предложение 
ознаменовать радостное для всей России событие, 
которое могло бы навсегда запечатлеть Священное 
Коронование в память населения Москвы. Таким 
делом комиссия и Управа признали учреждение 
убежища для лиц, нуждающихся в уходе, призрении 
и заботах о себе. Городская дума приговором своим 
от 5 сентября 1895 года постановила одобрить все 
изложенные в докладе № 107 предложения комиссии 
и Городской управы и приведение их в исполнение 
поручить голове и Городской управе».

В докладе № 107 от 26 августа 1895 года Городской 
думы о предстоящих торжествах по случаю короно-
вания «Их Императорского Величества» в третьем 
пункте постановления указано: «Установить и содер-
жать убежище в память Священного Коронования 
Их Императоского Величества Государя Императора 
Николая Александровича и Государыни Императрицы 
Александре Федоровне на 200 человек без различия 
пола и возраста».

В деле «О постройке храма при Убежище для 
неимущих, учрежденного Московской городской 
думой в память Священного Коронования Их 
Императорского Велиества» в копии предложения 
Московского генерала губернатора от 22 сентября 
1898 года за № 10515 на имя Московского городс-
кого головы указывается «о выражении по случаю 
открытия в стенах Московского Кремля памятник 
Царю-освободителю и Высочайшего посещения Их 
Императорским Величеством торжества закладки 
Убежища для неимущих, сооруженного в память 
Священного Коронования 14 мая 1896 года». Это 
было первое посещение Николаем II торжественного 
собрания 14 мая 1896 года по случаю намеченного 
строительства коронационного убежища.

В докладе № 26 от 15 января 1898 года по выбору 
места для постройки убежища для неимущих в за-
ключение его указано: «Поручить Городской Управе 
построить убежище в память Священного Коронова-
ния Их Императорского Величества на землях бывшей 

Из истории ГКБ № 14, 
Центрального кожно-венерологического института 

и кафедры дерматовенерологии РМАПО

Н. И. Гусаков,
г. Москва

Городской Думы от 17 октября 1898 года от Московс-
кого Городского Кредитного Общества».

Убежище предполагалось соорудить на земле, по-
жертвованной городу Н. П. Геер и предназначенной 
именно для такого рода учреждений. «По приблизи-
тельным расчетам постройка здания для убежища 
и первоначальное обзаведение последнего будет сто-
ить до 200000 рублей».

По поручению Городской Думы бывший городской 
архитектор Л. Н. Кекушев 22 декабря 1897 года соста-
вил смету коронационного убежища, за что ему была 
выделена премия 1000 рублей.

В деле «О планировании местности вокруг зданий 
и замощении проездов Коронационного убежища» 
имеется план расположения убежища, чертежи стро-
ительства и замощения проездов.

По проекту архитектора Л. Н. Кекушева для убежи-
ща предполагалось соорудить сначала один двухэтаж-
ный каменный корпус на 100 человек, 4 деревянных 
барака на 25 человек каждый, деревянную кухню с 
кладовой, прачечную и баню из камня, деревянный 
дом для врача и смотрителя. Но при обсуждении 
проекта постройки убежища на заседании Городской 
думы 2 июня 1898 года было высказано предложение 
о необходимости постройки двух каменных корпусов 
с центральным отоплением.

Исполняя данное поручение Городской Думы, 
городская управа поручила архитектору А. Л. Оберу 
составить новый проект постройки убежища в ка-
менных зданиях.

10 сентября 1898 года Городская Дума поручила 
инженеру С. С. Шестакову составить «проект и сме-
ту на спланирование места вокруг зданий приюта 
в память Священного Коронования на земле бывших 
Борисовских и засыпку пруда, находящегося в озна-
ченном месте».

В деле Московской городской думы «О постройке 
служб при убежище в память Священного Короно-
вания Их Императорского Величества (1900—1901)» 
имеется исполнительная смета на сумму 2625 рублей 
46 коп. В деле «О постройке корпуса для квартиры 
доктора и смотрителя об устройстве отопления 
в служебных корпусах Коронационного убежища 
(1900—1903)» имеется проект этих строений, выпол-
ненных инженером А. Казанцевым, а также смета 
на выполнение этих работ на сумму 7134 рубля.

В докладе № 284 Московской городской управы 
от 29 сентября 1907 года указывается, что «в чрезвы-
чайном собрании Городской Думы 22 августа 1898 года 
Городской голова заявил, что 16 августа, в стенах 



9

№ 3—4, 2006

Вестник последипломного медицинского образования

Московского Кремля, открыт и освящен памятник 
Царю-освободителю и что московское общественное 
управление вторично имело счастье видеть своих 
Державных Царя и Царицу на торжестве закладки 
убежища для неимущих, сооружаемого в память 
Священного Коронования Их Императорского Вели-
чества, причем Государю Императору и Государыне 
Императрицы угодно было заложить первые камни 
сооружаемого здания».

Первый камень сооружаемого здания положил 
Николай II, а второй — его жена. По окроплении места 
закладки в углубление камня царь и царица положили 
несколько монет.

Это было второе посещение Николаем II 16 августа 
1898 года начатого строительства коронационного убе-
жища в Сокольниках, на котором он заложил первые 
камни этой постройки. Эта дата по праву и должна 
считаться началом строительства убежища для нищих 
и больных в честь коронации Николая II.

В 1899 году строительные работы проводились 
под руководством архитектора А. Ф. Мейснера, за-
менившего А. Л. Обера за смертью последнего. Пос-
тройка коронационного убежища была закончена 
в 1901 году.

И далее в этом же деле указывается, что в «оз-
нампенование этих двух драгоценных событий для 
г. Москвы городская дума, по предложению Городс-
кого головы единогласно постановила соорудить при 
убежище в память Священного Коронования храм во 
имя Пресвятой Богородицы Одигитрии, празднуемой 
18 августа».

В деле «Об открытии городского коронационного 
убежища» указывается, что «первая госпитализа-
ция 10 января 1901 года на излечение: 50 стариков 
и 50 старух, 12 слепых мужчин, 12 слепых женщин, 
40 мальчиков и 36 девочек».

Однако официальной датой открытия корона-
ционного убежища, как указывается в этом же деле, 
считается 13 мая 1901 года после его освящения в при-
сутствии царя и царицы. Это было третье посещение 
Николаем II коронационного убежища.

Первым директором убежища был избран доктор 
К. И. Протопопов.

В этом же деле имеется также ходатайство Москов-
скому городскому голове от священника Николая По-
меранцева от 16 мая 1901 года о начале строительства 
церкви на территории коронационного убежища.

В выписке из журнала Московской городской 
думы от 22 августа 1898 года указывается о пожерт-
вовании И. С. Титовым 5000 рублей на сооружение 
храма, а братья Баевы пожертвовали 20000 рублей 
на построение храма и 2000 рублей на приобретение 
церковной утвари.

В деле «О постройке храма при Коронационном 
убежище» также указывается о втором посещении 
Николаем II и торжественной закладки убежища 
16 августа 1898 года.

В уведомлении Городской управы Юридического 
отдела Городской управы от 16 декабря 1909 года 

указано: «Городская управа поручила постройку 
церкви при Коронационном убежище архитектору 
А. Ф. Майснер в 1901 году».

В 1902 году Московская городская Дума утвер-
дила смету от 7000 до 10000 рублей для завершения 
строительства церкви при коронационном убежище, 
окончательное строительство которой было закончено 
в конце 1907 года. 9 декабря 1907 года храм Пресвятой 
Богородицы Одигитрии был освящен и в нем началась 
обычная служба. В здании храма был установлен 
иконостас походной церкви св. Георгия Победоносца, 
пожертвованный царицей Елизаветой Федоровной 
санитарному отряду, снаряженному Московским 
городским самоуправлением в минувшую войну для 
отправки на Дальний Восток.

В 1903 году Московская городская дума выделила 
на ремонт зданий коронационного убежища 2446 руб-
лей. Окончательный ремонт коронационного убежища 
был закончен в 1904 году.

15 мая 1911 года коронационное убежище праз-
дновало первое десятилетие своего существования. 
Торжество началось богослужением в храме убежища, 
затем состоялось юбилейное заседание, на котором 
главный врач убежища М. П. Литвинов выступил с 
отчетом за первые десять лет работы приюта и выра-
зил глубокое уважение и благодарность московскому 
городскому управлению, создавшему это высоко 
гуманное учреждение. В честь этого юбилея Корона-
ционного убежища был издан специальный альбом 
в 1911 году.

В деле «О строительстве дома призрения имени 
братьев И. Д. Баевых в докладе «О принятии пожер-
твования московских купцов Баевых на устройство 
в Москве Дома призрения имени И. Д. Баевых» 
от 18 сентября 1900 года отмечено: «В собрании Мос-
ковской городской думы 8 августа 1900 года было до-
ложено нижеследующее заявление московских купцов 
Козьмы Денисовича и Ивана Денисовича (младшего) 
Баевых: Пожертвование просим Ваше сиятельство 
донести до сведения Московской городской думы, что 
мы желаем пожертвовать в память покойного брата 
нашего Ивана Денисовича Баева старшего капитал 
в 400000 рублей на устройство в Москве дома при-
зрения его имени для больных.

В докладе № 242 Московской городской управы 
«О назначении штата служащих и прислуги для дома 
призрения имени И. Д. Баева старшего, об ассигно-
вании суммы на содержание этого дома в текущем 
1902 году» от 21 сентября 1902 года указывается, 
что условия пожертвования московских купцов 
Козьмы Денисовича и Ивана Денисовича Баевых 
в 400000 рублей на содержание и устройство дома 
призрения «имени Ивана Денисовича Баева (стар-
шего) для неизлечимо больных принят на условиях 
ими выраженных».

Условия пожертвования заключались в следую-
щем: Московское городское общественное управление, 
приняв пожертвование, обязуется: 1) отвести на при-
надлежащих городу землях бывших Борисовских или 
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Котовых участок, потребный для сооружения на нем 
дома призрения «имени Ивана Денисовича Баева 
(старшего)» для неизлечимых больных на 150 крова-
тей; 2) содержать в нем на проценты с неприкосновен-
ного капитала в 300000 рублей не менее 100 человек 
призреваемых, считая, в том числе, расходы на ад-
министрацию и врачебную помощь; 3) выработать 
порядок управления домом призрения и правила 
приема в него призреваемых; 4) предоставить жерт-
вователям пожизненное право замещать 100 кроватей 
избранными или кандидатами, а по смерти жертво-
вателей старшим наследником в роде каждого из них 
по 10 кроватей.

Для постройки дома призрения имени И. Д. Ба-
ева, согласно решению Думы, был отведен участок 
земли во владении Борисовских по Ермаковской 
улице, рядом с Коронационным убежищем. К концу 
1902 года постройка здания дома имени И. Д. Ба-
ева старшего была окончена и 21 ноября этого же 
года состоялось освящение этой постройки и начат 
прием больных.

В виду устройства означенного дома в том же 
владении, где помещается Коронационное убежище, 
рядом с последним желательно с целью экономии, 
а также за неимением достаточного количества квар-
тир при этом доме, управление им предоставлялось 
администрации Коронационного убежища, усилив 
штаты служащих последнего соответствующим пер-
соналом. При этом Городская управа отмечает, что 
дом призрения имени Баева должен быть одинаков с 
Убежищем, т. е. в нем должны находится неизлечимо 
больные по 75 человек каждого пола, требующих 
за собой не только постоянного ухода, но и врачебного 
наблюдения, ибо таких приютов в ведении Городской 
управы крайне недостаточно.

В деле «Об открытии 20 кроватей в Доме призре-
ния имени братьев Баевых» указывается, что этот дом 
открыт в 1894 году и рассчитан был на 200 больных 
на территории Сокольнической больницы. Но как 
отмечается в деле от 17 апреля 1895 года в Москов-
ской городской управе обсуждался доклад за № 59 
об открытии только 20 кроватей призрения в доме 
им. Братьев Баевых.

Таким образом, дом призрения имени И. Д. Баевых 
ничем не отличается от Коронационного убежища, 
и с 1 января 1902 года отделен от Сокольнической 
больницы и находится в ведении Коронационного 
убежища.

Первым директором дома имени И. Д. Баевых 
старшего был директор Коронационного убежища 
К. И. Протопопов. После его смерти в 1905 году долж-
ность директора исполнял ординатор Коронационно-
го убежища Н. А. Крылов.

Вследствие присоединения дома призрения 
им. И. Д. Баева к Коронационному убежищу, вра-
чебный совет г. Москвы посчитал необходимым уве-
личить штаты врачей до 2, чтобы всех 456 больных 
наблюдали 4 ординатора, кроме того, один из них 
должен быть детским врачом, т. к. в убежище нахо-

дилось 76 больных детей, требующих постоянного 
врачебного контроля.

25 ноября 1912 года происходило празднова-
ние десятилетия существования дома призрения 
им. И. Д. Баева старшего для неизлечимых больных.

В 1923 году в здание Коронационного убежища 
и дома призрения им. И. Д. Баева переведена Мяс-
ницкая венерологическая больница. Еще в 1853 году 
в дом помещика Бекетова на Мясницкой улице было 
переведено сифилитическое отделение больницы для 
чернорабочих (Бекетовская больница) — переимено-
ванная А. И. Поспеловым в «Мясницкую городскую». 
В 1861 году оно превратилось в самостоятельную 
больницу, находившуюся вначале в ведении Приказа 
общественного призрения, а в 1887 году перешед-
шую в распоряжение города. В 1903 году Мясницкая 
больница нассчитывала 400 коек, более половины из 
которых предназначалось для больных сифилисом 
проституток и являлась крупным венерологическим 
учреждением в Москве, подобно Калинкинской боль-
нице в С. Петербурге (Розенквист А. И., 1903).

В 1882 году при больнице было организова-
но Долгоруковское училище (названное в честь 
50-летнего юбилея Московского генерал-губернатора 
В. А. Долгорукова), для повивальных бабок со спе-
циальной подготовкой по сифилидологии, подобно 
Суворовскому училищу при Калинкинской больнице 
С. Петербурга.

С 1911 года на базе этой больницы была создана 
клиника кожных и венерических болезней Высших 
женских медицинских курсов. Ежегодно в больнице 
оказывалась стационарная помощь 3000 больным 
и 6000 отказывалось в госпитализации из-за недостат-
ка мест. По количеству коек больница превосходила в 
то время подобные учреждения за границей. В Мяс-
ницкой больнице работал основатель Московской 
научной школы дерматовенерологов А. И. Поспелов, 
главным врачом которой он был в течение двадцати 
лет (1876—1906). В этой больнице работали также 
известные сифилидологи России: Е. Е. Молоденков, 
А. П. Устинов, Н. С. Сперанский, С. И. Благоволин, 
Н. Н. Черногубов, А. И. Розенквист — автор книги 
«Современное состояние вопроса о борьбе с сифи-
лисом в России» (1903). Ученик А. И. Поспелова, 
ординатор Мясницкой больницы Н. П. Домашнев 
в 1882—1883 годах привил отделяемое твердого шан-
кра поросятам, причем у одного из этих животных, 
по свидетельству А. И. Поспелова, «…на месте привив-
ки появился склероз, который гистологически ничем 
не отличался от человеческого, у другого появилась 
розеола, у третьего папулы слизистой оболочки 
гортани».

В Мясницкой больнице А. И. Поспелов сумел 
организовать чтение курсов для студентов и врачей 
по сифилидологии, которые пользовались огромной 
популярностью среди студенчества и врачей. В даль-
нейшем эти заседания из Мясницкой больницы были 
перенесены в новую клинику на Девичьем поле (1895). 
За время работы в этой больнице А. И. Поспелов 
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посвятил ряд работ борьбе с венерическими заболе-
ваниями: «Новая система надзора за проституцией 
в Москве» (1888), «Проект организации санитарного 
надзора за проститутками Москвы» (1889), «Сани-
тарный надзор за проституцией в Париже и Брюс-
селе» (1890) и др. В 1901—1902 годах в амбулатории 
Мясницкой больницы бесплатно выдавали листовки 
о сифилисе.

Для увековечения заслуг А. И. Поспелова со-
трудниками Мясницкой больницы было собрано 
2000 рублей и путем выдачи процентов с этого капи-
тала в виде премий за лучшие работы по дерматове-
нерологии первую премию в 250 рублей Московское 
венерологическое общество присудил И. И. Мечни-
кову (1904) за его работы по экспериментальному 
сифилису.

В деле «О праздновании 25-летнего юбилея службы 
А. И. Поспелова в должности старшего врача Мясниц-
кой больницы» в выписке из журнала Московской 
городской думы от 6 февраля 1901 года указывается 
о выражении А. И. Поспелову «глубокой и искренней 
признательности Московской Думой за его выдающие-
ся труды и неутомимую, в течение 25 лет, деятельность 
в качестве старшего врача Мясницкого отделения 
больницы для чернорабочих в Москве». В этом деле 
также указывается, что А. И. Поспелов согласно про-
шению уволен 11 мая 1901 года от должности главного 
доктора Мясницкой больницы, вновь избранным 
на эту должность был С. Е. Молоденков.

После переезда Мясницкой больницы в 1923 году 
в Коронационное убежище оно переименовано в боль-
ницу им. В. Г. Короленко, а бывшая ул. Ермаковская 
17 декабря 1925 года переименована в ул. В. Г. Коро-
ленко, название ничего не имеющее общего ни с этой 
больницей, ни с этой улицей.

С 1923 года больница им. В. Г. Короленко является 
клинической базой Объединенного венерологическо-

го института Наркомздрава РСФСР, одной из самых 
крупных больниц Европы дерматовенерологического 
профиля, уступая только дерматологическому госпи-
талю Saint-Louis в Париже, основанному в 1607 году 
King Henri IV. Она является также клинической базой 
кафедры дерматовенерологии РМАПО.

Так бывшее коронационное убежище преврати-
лось в крупнейший дерматовенерологический центр 
России.
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«Диспансеры должны быть нашими крепостя-
ми» — эти слова Н. А. Семашко на I Всероссийском 
(Всесоюзном) съезде по борьбе с венерическими 
болезнями (ВБ) (1923) чётко характеризуют главное, 
замечательное достижение отечественной венероло-
гии 1917—1927 гг. Венерологические диспансеры (ВД) 
становятся «осью, вокруг которой объединяются все 
мероприятия по борьбе с венерическими болезнями» 
(В. М. Броннер,1923).

Первое Совещание по борьбе с ВБ в Петрограде 
провёл в 1917 г. М. С. Ихтейман (1877—1956) по по-
ручению главного военно-санитарного инспектора 

Пути развития отечественной венерологии в России 
и СССР (1917—1927 гг.)

Л. В. Белова-Рахимова
Ташкент

проф. Н. Н. Бурденко. В феврале 1918 г. в Москве была 
создана венерологическая (Вн) ячейка при врачебной 
коллегии НКВД, в работе которой участвовал проф. 
Г. И. Мещерский. В московской кожно-венерологиче
ской (КВ) амбулатории № 1, открытой в мае 1918 г., была 
развёрнута выставка, читались лекции, раздавалась 
популярная литература по предупреждению ВБ.

В борьбе с ВБ принимали участие члены Мос-
ковского Венерологического и Дерматологического 
Общества (МВДО), первым председателем которого 
в России советского периода был с 1917 по 1920 г. 
старший врач Мясницкой венерологической больни-
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цы В. П. Красноглазов, заместителем с 1919 г. — зав. 
кафедрой КВБ Московских высших женских курсов 
(II МГУ, II ММИ им. Н. И. Пирогова) проф. Альфред 
Иванович Лянц (1856—1920). В 1918 г. МВДО присво-
ено имя А. И. Поспелова. 9 февраля 1918 г. на съезде 
мед. работников Астраханской губернии первым за-
местителем зав. Астраханским губздравом был избран 
М. А. Розентул (1892—1984).

При Женском МИ в Петрограде была образована 
Комиссия по борьбе с распространением ВБ, её пер-
вое заседание состоялось 29 апреля 1918 г. В состав 
Комиссии вошли: председатель зав. кафедрой КВБ 
проф. Сергей Яковлевич Кульнев (1858—1926), ассис-
тенты Анна Акимовна Сахновская (1882—1951), Ольга 
Николаевна Подвысоцкая (1884—1958), зав. кафедрой 
КВБ Клинического института для усовершенство-
вания врачей (ИУВ) проф. Оскар Владимирович 
Петерсен (1849—1919), старший врач Алафузовской 
больницы К. М. Козловский; врач Калинкинской боль-
ницы, первая в России женщина-венеролог, ученица 
В. М. Тарновского З. Я. Ельцина (1860—1942); видные 
венерологи С. Ф. Проскуряков, Л. П. Шафир.

Комиссией были намечены следующие меропри-
ятия: организация Вн кабинетов и отделений при 
лечебных учреждениях, проведение санитарно-про-
светительной работы, решение юридических воп-
росов. Было запланировано увеличение Вн коек для 
гражданских лиц до 1000 для мужчин и до 1000 для 
женщин и детей. С целью тщательной разработки 
документации по регистрации и учёту ВБ был при-
глашён известный специалист по санитарной статис-
тике и демографии проф. С. А. Новосельский. 3 июля 
1918 г. он сделал сообщение и предложил специальную 
регистрационную карточку, принятую Комиссией 
и размноженную. Статистический отдел Комиссии с 
сентября 1918 г. занимался разработкой карточного 
материала.

На I Всероссийском съезде медико-санитарных 
отделов в Москве 15—18 июня 1918 г. усиление ме-
роприятий по борьбе с сифилисом (C) было признано 
очередной задачей медицины. Народный комисса-
риат здравоохранения РСФСР (НКЗ) был учреждён 
правительством 11 июля 1918 г. Первым наркомом 
был Николай Александрович Семашко (1874—1949), 
его заместителем — З. П. Соловьёв. Значительные, 
обстоятельные исследования представителя научной 
школы Н. А. Торсуева — Н. И. Гусакова (1989) в об-
ласти истории отечественной дерматовенерологии 
с исчерпывающей полнотой убедительно показали 
ведущую роль НКЗ в борьбе с ВБ [14, 15].

В секции социальных болезней НКЗ в октябре 
1918 г. была создана подсекция (в последующем 
реорганизованная в отдел) по борьбе с ВБ, утверж-
дённая 2 ноября 1918 г. Программа её деятельности 
принята 14 ноября 1918 г. Борьба с ВБ становится 
важной государственной задачей. Руководил под-
секцей главный санитарный врач флота А. Ю. Зуев, 
обязанности учёного секретаря выполнял ближайший 
помощник Н. А. Семашко Вольф Моисеевич Брон-

нер (1876—1938), членами были Н. Л. Россиянский, 
С. Е. Гальперин, Н. С. Исаев. Подсекция создала Со-
вещательную комиссию. Тесно связана с ней в работе 
была образованная 22 апреля 1918 г. Центральная 
комиссия по борьбе с ВБ, заменившая аналогичную 
при Совете врачебных коллегий. Положение о Цент-
ральной комиссии при подсекции НКЗ по борьбе с ВБ 
было утверждено на коллегии 19 ноября 1918 г. На её 
заседаниях решались вопросы санитарно-просвети-
тельной работы: издание листков, брошюр, плакатов; 
обсуждение текстов лекций, сценария кинолент, диа-
позитивов о Сф, участие на выставках Государствен-
ного Центрального музея социальной гигиены и т. д. 
Член комиссии, ученик проф. А. И. Поспелова проф. 
Сергей Львович Богров (1878—1923) с 1918 до сере-
дины 1919 г. был заведующим подотделом по борьбе 
с ВБ при Врачебно-санитарном отделе Московского 
Совета. В 1918—1920 гг. он участвовал в работе ко-
миссии по реформе преподавания на медицинских 
факультетах. Циркуляром от 31 декабря 1918 г. отдел 
по борьбе с ВБ НКЗ предложил приступить к созданию 
губернских подотделов и губернских комиссий при 
них. На коллегии НКЗ 20 марта 1920 г. был обсуждён 
доклад А. Ю. Зуева о мероприятиях по борьбе с ВБ, 
20 апреля — проект положения о Государственном 
институте по борьбе с детским сифилисом, создание 
которого, тем не менее, не было осуществлено.

Комиссия по борьбе с распространением ВБ в Пет-
рограде 14 ноября 1918 г. была реорганизована в Ве-
нерологический совет комиссариата здравоохранения 
союза коммун Северной области. В его состав вошли 
крупные специалисты в различных областях медици-
ны: эпидемиологи Д. К. Заболотный, А. А. Владимиров, 
гигиенист Г. В. Хлопин, статистик С. А. Новосельский, 
фармаколог А. А. Лихачёв, хирург С. П. Фёдоров, тера-
певты П. В. Троицкий, Г. А. Смирнов, патологоанатом 
Г. В. Шор, физиолог И. В. Вартанов и др. Были выделе-
ны секции: амбулаторная (председатель Л. П. Шафир), 
культурно-просветительная (С. Ф. Проскуряков) 
и юридическая (проф. Ф. А. Вальтер).

Организацией специального музея-выставки 
руководила культурно-просветительная секция, 
пригласившая для этого известного гигиениста 
Д. П. Никольского, имевшего опыт организации са-
нитарно-просветительных выставок по гигиене. Была 
использована часть коллекции муляжей, собранных 
О. В. Петерсеном в Калинкинской больнице. Музей-
выставка был открыт 21 февраля 1918 г., его заведу-
ющим назначили эпидемиолога Виктора Ивановича 
Недригайлова (1865—1923). В работе музея принимали 
участие С. А. Новосельский и старейший санитарный 
врач И. А. Дмитриев.

Лекции о предупреждении ВБ читали С. Ф. Про-
скуряков, З. Я. Ельцина, Е. Ф. Фридман. Санитарный 
врач А. П. Омельченко, врачи-гигиенисты разработали 
лекции «Социальная политика в борьбе с сифилисом», 
«Психология счастья и венерические болезни» и др. 
Из-за ветхости здания одна из крупнейших КВБ — 
Алафузовская была переведена в помещение бывше-
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го лазарета № 157 на Екатерининском (Грибоедова) 
канале и получила наименование больницы им. Эр-
лиха. 7 декабря 1918 г. здесь начался приём больных. 
Также Венерологическим советом разрабатывалось 
положение о врачебной тайне, проводилось трудоус-
тройство женщин, в прошлом проституток. Всё это 
свидетельствует об очень серьёзном, всестороннем 
подходе к решению вопроса борьбы с ВБ.

Ученик М. И. Стуковенкова и С. П. Томашевского 
проф. Александр Григорьевич Лурье (1868—1954) ор-
ганизовал и возглавил в 1918 г. Вн секцию Киевского 
губернского отдела здравоохранения. С 1919 г. он 
в течение 30 лет руководил кафедрой КВБ Киевского 
ИУВ.

Командование Московского генерального военного 
госпиталя в конце 1918 г. обратилось в НКЗ с ходатайс-
твом об отпуске средств для издания предназначен-
ных красноармейцам плакатов и 50000 экземпляров 
брошюры проф. МГУ Петра Александровича Павлова 
(1856—1928) «Венерические болезни и сифилис». 
В декабре 1918 г. НКЗ объявил конкурс на лучшую 
брошюру по борьбе с ВБ. Первой премии была удос-
тоена брошюра В. В. Иванова, второй — Я. И. Чуева, 
третьей — П. И. Триодина.

Показательная венерологическая амбулатория со-
здана в марте 1919 г. в Москве при активном участии 
Г. И. Мещерского. Положение о ней коллегия НКЗ ут-
вердила в апреле 1919 г. Заведующим с октября 1919 г. 
назначен член Центральной комиссии по борьбе с ВБ 
проф. Михаил Павлович Демьянович (1879—1957). 
На базе амбулатории он руководил подготовкой 
и усовершенствованием врачей-венерологов, нехватка 
которых ощущалась очень остро. С 1919 г. длительное 
время М. П. Демьянович являлся консультантом Ле-
чебно-Санитарного Управления Кремля.

Главной проблемой венерологии в 1917—1927 гг. 
была серологическая диагностика Сф и его лечение. 
Интенсивные исследования проводились на кафедре 
КВБ Казанского ИУВ, первым заведующим кото-
рой был с 1919 г. проф. А. А. Хитрово (1872—1922). 
А. О. Браун (1880—1937) в 1917 г. на базе высших 
женских мед. курсов организовал кафедру КВБ 
Днепропетровского университета и был ее первым 
заведующим и профессором. Он не имел учёной 
степени, но обладал большой эрудицией и практи-
ческим опытом.

При Донском университете в Ростове-на-Дону 
на правах рукописи были изданы типографским 
способом «Лекции по сифилису и венерическим 
болезням» с 14 рисунками П. В. Никольского (1919). 
После окончания I мировой войны проф. Александр 
Константинович Штейн (1874—1945) (Петроград) изу-
чал распространение Сф в войсках. Случай троекрат-
ного заражения Сф описал В. В. Иванов (1918, 1920): 
у больного в течение 4,5 лет трижды наблюдались 
первичные проявления.

Учёный совет медицинского факультета Саратов-
ского университета единогласно утвердил доктор-
скую диссертацию Павла Семёновича Григорьева 

(1879—1940) «К вопросу о простатолизинах» (1918). 
Назначенный Учёным советом зав. кафедрой КВБ 
(в связи с отъездом в Киевский университет руко-
водителя кафедры проф. Владимира Ипполитовича 
Теребинского (1875—1925), П. С. Григорьев был ут-
верждён в должности только в марте 1920 г. после 
успешного прохождения конкурса. В 1921 г. им были 
организованы клинические амбулатория и лаборато-
рия, гистологическая, серологическая, фотомуляжная 
лаборатории, основано Саратовское ДВО. Стационар 
на 40 коек, лаборатория экспериментальной Вн и Дм 
созданы в 1922 г. Совместно с Г. В. Терентьевым 
П. С. Григорьев (1924) описал сифилитический герпес 
при осложнённом течении Сф. Стержневой проблемой 
научной школы П. С. Григорьева было эксперимен-
тальное изучение этиопатогенеза Сф.

Возглавлял кафедру КВБ I МГУ с 1917 по 1925 г. 
выдающийся учёный проф. Владимир Владимирович 
Иванов (1873—1931), председатель Всероссийской 
Лиги (Всероссийского союза) борьбы с ВБ, редак-
тор специальных отделов журналов «Клиническая 
медицина», «Врачебное дело», «Реферативный ме-
дицинский журнал» и др. Скрупулёзно работал он 
над лекциями для студентов. «Записки по кожным 
и венерическим болезням» (1920, 1923) долгое время 
являлись ценным учебным пособием [20]. В 1919 г. 
В. В. Иванов был деканом медицинского факультета. 
В результате досадного конфликта со студентами 
в 1925 г., он, подав заявление, ушёл в отставку. С 1920 
по 1928 г. В. В. Иванов являлся учёным секретарём 
Учёного мед. совета НКЗ.

Представитель петербургской научной шко-
лы Т. П. Павлова, перенесший её идеи в Латвию, 
латышский учёный проф. Пётр Мартынович Сникер 
(1875—1944) издал в 1920 г. в Риге монографию «Lau-
liba un dzimuma slimības». В ней он впервые выдвинул 
предположение о том, что переболевшие Сф зачастую 
не имеют детей из-за угнетающего действия на поло-
вые органы ртутных препаратов. На базе I Рижской 
городской больницы в 1922 г. П. М. Сникер создал 
кафедру и клинику КВБ.

Огромную инициативу и кипучую энергию в со-
здании весной 1920 г. Ставропольского на Кавказе 
(н/K) ВИ проявил директор Николай Гаврилович Оси-
пянц. По его предложению решение об организации 
института принял губернский съезд врачей. Появле-
ние этого совершенно нового научного и лечебного 
учреждения происходило в исключительно трудных 
условиях. Добровольный и бескорыстный помощник 
директора И. К. Титров в «Трудах Ставропольского 
н/K венерологического института. 1920—1925» (1925) 
писал: «Доктору Осипянцу пришлось самому нахо-
дить помещение, сволакивать в него… мебель, обо-
рудование, принести собственный инструментарий, 
подобрать самому сотрудников, и с большим трудом 
удалось…открыть двери для приёма больных» [39]. 
На первых порах ВИ имел стационар на 13 коек, не-
большую амбулаторию, миниатюрную лабораторию 
на столе в кабинете директора. Штат состоял всего 
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из 1 врача (директора), 1 фельдшера, 1 медсестры 
и 4 технических работников.

Кафедрой КВБ Томского университета с 1908 
по 1920 г. заведовал выпускник ВМА проф. Александр 
Андреевич Линдстрем (1858—1920), а с 1921 г. — выпус-
кник Томского университета проф. Александр Алек-
сандрович Боголепов (1974—1941), внёсший большой 
вклад в изучение изменчивости бледной трепонемы. 
До 1921 г. должность ассистента занимал выпускник 
Томского университета, впоследствии профессор Ин-
нокентий Николаевич Переводчиков (1886—1961).

На I съезде по вопросам жилищной гигиены 
и борьбы с социальными болезнями (октябрь 1919 г.) 
В. М. Броннер показал влияние социальных факторов 
на рост, распространение ВБ, подчеркнул роль госу-
дарства в борьбе с ними. На Совещании по борьбе с 
сифилисом (1921) подробно обсуждался вопрос об его 
абортивном лечении. II Всеукраинский съезд здраво-
охранения (1—8 апреля 1921 г.) большое внимание уде-
лил организации лечебной помощи больным ВБ. На I 
съезде врачей Литвы (29 сентября-2октября 1921 г.) 
член Каунасского медицинского общества И. Каружа 
в докладе «О борьбе с сифилисом в Литве» указал, что 
основной причиной распространения ВБ в Литве яв-
ляется проституция. Он предложил принудительное 
бесплатное лечение больных Сф, рекомендовал обра-
щать особое внимание на злоупотребление алкоголем, 
зачастую сопутствующее заражению.

Специальные Вн отделения при больницах от-
крылись в 1919 г. в Харькове, были организованы 
амбулаторные приёмы, а в 1920 г. — 2 детские КВ 
больницы. З. Я. Ельциной и А. А. Сахновской в Пет-
рограде была создана первая детская КВ больница со 
школой-санаторием (1920). Первый организованный 
в Москве в октябре 1921 г. ВД работал под руководс-
твом Вн секции Московского отдела здравоохранения, 
возглавлявшейся с конца 1921 гг. О. Сутеевым. Вначале 
в нём работали 7, а затем 6 районных венерологов в со-
ответствии с числом районов города. Тогда же были 
созданы первые ВД в Томске, Нижнем Новгороде.

Первый Вн кабинет при Ереванской Центральной 
городской амбулатории, затем Вн больница на 30 коек 
были открыты в 1921 г. В 1918 г. при НКЗ Дагестана 
была организована секция по борьбе с ВБ, руководи-
мая С. М. Казаровым. Российским Обществом Красно-
го Креста (РОКК) было создано 60 Вн отрядов, из них 
только в Дагестан было направлено 30. По решению 
НКЗ в 1918—1920 гг. в сельские местности Киргизии 
направлялись подвижные лечебно-обследовательские 
комплексные врачебные отряды, получившие назва-
ние лечебно-санитарных караванов. Их работа вскоре 
дала желанные плоды и палатки с красным крестом 
стали привлекать население. Выявлялись КВБ, прово-
дилась санитарно-просветительная работа.

Организатором и долголетним председателем 
«Общества белого креста»(1921) являлся П. М. Сникер. 
Целью была борьба с проституцией и распростране-
нием ВБ. Общество содержало в Саркандаугаве приют 
для одиноких матерей со швейной мастерской, а также 

на территории I Рижской городской больницы 2 бес-
платные амбулатории для лечения ВБ.

Зав. кафедрой КВБ II МГУ с 1920 по 1925 г. был 
выдающийся учёный Герман Иванович Мещер ский 
(1874—1936), обладавший феноменальной памятью, 
владевший пятью иностранными языками. Он по-
ражал слушателей глубочайшим знанием научной 
литературы, изысканным стилем изложения матери-
ала. По мнению факультета именно Г. И. Мещерский 
проводил лучшее научное руководство. Он был со-
редактором «Центрального медицинского журнала», 
«Русской клиники» и других изданий. Большую 
пользу практической сифилидологии принесла пе-
реизданная в 1921 г. монография учёного «Лечение 
сифилиса». «Профессор Мещерский жил всегда только 
наукой и для науки, у него личной жизни не было, он 
являлся настоящим жрецом науки» — писали его бли-
жайшие ученики проф. Фёдор Николаевич Гринчар 
(1884—1962) и доцент, впоследствии академик Цветан 
Кристанов в журнале «Советский вестник венероло-
гии и дерматологии» (1936:10:876—878). Г. И. Мещерс-
кий много сделал для организации Государственного 
венерологического института (ГВИ), первый вариант 
структуры которого он разработал в 1920 г.

Знаменательным событием в истории отечествен-
ной Вн явилось создание 17 декабря 1921 г. на базе По-
казательной венерологической амбулатории ГВИ НКЗ 
РСФСР, центра колоссальной работы. «…его задачи: 
научная разработка вопросов борьбы с венерическими 
болезнями и подготовка научных кадров» — говорил 
Н. Ф. Семашко на III Всероссийском съезде здраво-
тделов (1921) в Москве.

ГВИ располагался на Большой Грузинской ул., 10. 
Его штат в начале деятельности составлял 123 чело-
века. Первым директором был ближайший сотруд-
ник Г. И. Мещерского С. Л. Богров, зам. директора 
по научной работе — М. П. Демьянович, одновременно 
возглавлявший амбулаторию. Создавая ГВИ, Вн отдел 
НКЗ руководствовался целью объединения в одном 
учреждении клинической, экспериментальной и со-
циальной венерологии (СВ).

Отделы ГВИ позднее были переименованы в ка-
федры. Отдел СВ (организационно-методический) с 
1923 г. возглавил В. М. Броннер. Отделом сифили-
дологии с 1921 г. заведовал Александр Алексеевич 
Брычев (1876—1945). Его заслугой является внедрение 
в практику лечения больных Сф в СССР препаратов 
висмута (1921). Отдел мужской гонореи организовал 
в 1921 г. и руководил им проф. Рихард Михайлович 
Фронштейн (1881—1949), председатель Всесоюзного 
и Московского обществ урологов, основатель и пер-
вый редактор журнала «Урология». С 1922 г. одним 
из ближайших сотрудников Р. М. Фронштейна стал 
Илья Миронович Порудоминский (1890—1968). Зав. 
отделом женской гонореи был проф.М. Г. Кушнир; 
ассистентом советом ГВИ в 1922 г. избран Александр 
Германович Кан, начавший свою деятельность в Мос-
кве в 1921 г. в качестве учёного секретаря секции 
по борьбе с социальными болезнями НКЗ. Была 
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оборудована муляжная мастерская, музей содержал 
более 200 превосходных экспонатов.

По докладу А. Н. Федоровского «О плане ор-
ганизации борьбы с венеризмом на Украине» IV 
Всеукраинское совещание заведующих губернскими 
здравотделами (25—31 августа 1922 г.) определило, что 
постоянная квалифицированная лечебная помощь 
на врачебных участках является единственным це-
лесообразным средством планомерной борьбы с ВБ 
в деревне. На IV Всероссийском съезде здравотделов 
(6—11 декабря 1922 г.) Н. А. Семашко выступил с 
докладом «На первый план — борьба с социальными 
болезнями», В. М. Броннер — «Борьба с социальны-
ми болезнями в новых экономических условиях». 
Претворяя в жизнь решения съезда, была расширена 
Вн сеть по всей стране. В конце 1922 г. был создан базис 
Международного союза, объединившего борьбу с ВБ 
в разных странах.

В конце 1918 г. при НКЗ была создана Комиссия 
по борьбе с проституцией, а затем при Наркомате 
социального обеспечения — Межведомственная 
комиссия по борьбе с проституцией c отделениями 
в губерниях. Совещание представителей всех ведомств 
по борьбе с проституцией под председательством 
Н. А. Семашко было проведено 31 июля 1922 г. Цир-
куляр НКЗ, Наркомата Внутренних Дел и ВЦСПС 
«Положение о мерах борьбы с проституцией», а также 
передовая статья В. М. Броннера «Очередная ударная 
задача» по этой же теме были опубликованы 16 декабря 
1922 г. При НКЗ был сформирован Центральный совет 
по борьбе с проституцией во главе с Н. А. Семашко, 
его заместителем стал В. М. Броннер, сторонник гу-
манных мер. В Ленинграде организован губернский 
совет по борьбе с проституцией (1922). 6 марта 1923 г. 
НКЗ УССР ввёл в действие «Положение о губернских 
советах по борьбе с венеризмом и проституцией», 
согласно которому при всех губернских здравотделах 
были учреждены такие советы.

Опыт борьбы с проституцией был обобщён 
В. М. Броннером в докладе на Всемирном конгрессе 
по борьбе с проституцией (1924) в Австрии. 13 янва-
ря 1925 г. состоялось заседание Центрального совета 
по борьбе с проституцией под председательством 
Н. А. Семашко (секретарь Н. Л. Россиянский). В 1926 г. 
вышла работа В. М. Броннера «Борьба с проституцией 
в РСФСР», а в 1927 г. — постановления ВЦИК и СНК 
«О мерах борьбы с проституцией» и циркуляр НКЗ 
«О работе органов здравоохранения по борьбе с 
проституцией».

В октябре 1922 г. НКЗ разослал всем губернским 
здравотделам разработанный Вн отделом циркуляр 
о деятельности ВД с предложением приступить к их 
созданию. 7 декабря 1922 г. на IV Всероссийском съезде 
здравотделов В. М. Броннер сделал доклад «Борьба 
с социальными болезнями в новых экономических 
условиях». При отделе СВ ГВИ в конце 1922 г. был 
организован Показательный диспансер под руководс-
твом Н. Л. Россиянского (1888—1964). Содержатель-
ный доклад был прочитан им на Совещании нарко-

мов здравоохранения и заведующих губернскими 
здравотделами по борьбе с ВБ (8—12 апреля 1923 г.). 
Распоряжение Н. А. Семашко о представлении еже-
месячных сведений по Сф было подписано 25 апреля 
1923 г. Международный конгресс по социальной ги-
гиене и вопросам воспитания в мае 1923 г. в Париже 
уделил особое внимание общественной и личной 
профилактики ВБ, половому воспитанию.

После смерти Е. С. Главче (1871—1919) Одесскую 
поликлинику по кожным, венерическим и мочеполо-
вым болезням недолго возглавлял И. Д. Перкель, а за-
тем с декабря 1919 г. — крупный учёный, впоследствии 
профессор Михаил Гаврилович Мгебров (1878—1940). 
Реорганизованный из поликлиники в 1921 г. Одесский 
ДВИ им. Е. С. Главче в октябре 1922 г. был включён 
в число показательных учреждений республиканского 
значения и переведён на госбюджет. Директором был 
назначен М. Г. Мгебров, сифилидологическим отделе-
нием продолжал заведовать А. А. Фельдман. С декабря 
1924 г. директором становится проф. М. Г. Хорошин, 
а его заместителем — И. Д. Перкель. Диспансеризация 
ВБ в Украинской ССР началась в конце 1922 г. с актив-
ной работы Одесского ДВИ им. Е. С. Главче и ОДВО. 
Тогда же в Севастополе была организована подсек-
ция Вн и Дм при Медико-Биологическом Обществе. 
Владикавказский ВИ образован в 1923 г. Отчёт о его 
работе опубликован С. Мамулянцем (1926) в журнале 
«Советская медицина на Северном Кавказе».

На базе КВ отделения Пермской губернской боль-
ницы в 1921 г. была открыта первая на Урале клиника 
КВ болезней. Первым зав. клиникой (1921—1926) был 
проф. Г. В. Флейшер. В 1923 г. Пермская КВ амбулато-
рия была реорганизована в ВД, ставший методическим 
центом по борьбе с ВБ в Пермской области. Врачами 
были А. В. Шульц, С. Н. Удинцев, Н. А. Александров. 
В 1924 г. в Мотовилихе был создан второй ВД.

Очень важная работа проводилась в развёрнутом 
в 1924 г. в Перми детском Вн изоляторе, куда поме-
щали больных Сф детей в возрасте от 3 до 15 лет. 
Они находились там до полного излечения, обучаясь 
грамоте и ремёслам. В изоляторе работали врачи 
С. Н. Удинцев и И. З. Талалов (1897—1948), впослед-
ствии профессор.

В Смоленском университете кафедра урологии 
была организована в 1921 г. На должность заведующе-
го был избран старший врач 1-й Советской больницы, 
впоследствии профессор Альберт Яковлевич Дамский 
(1868—1949). Он был крупным учёным, изобрета-
телем, работал в Париже у проф. Феликса Гюйона 
(1831—1920), написал учебник урологии. А. Я. Дамс-
кий — автор 60 научных трудов.

Кафедра КВБ Смоленского университета была 
создана в начале 1923 г. Её возглавил выпускник меди-
цинского факультета Новороссийского университета, 
ученик проф. С. С. Яковлева проф. Исай Самойлович 
Мильман (1880—1957), одарённый учёный, обладав-
ший глубокими знаниями в самых разнообразных 
областях науки, владевший шестью иностранными 
языками. Его библиотека насчитывала тысячи экземп-
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ляров, содержала много редких изданий. И. С. Миль-
ман работал в Германии у проф. Готтольда Герксгейме-
ра (1872—1936), сверхштатным ассистентом Одесской 
КВ клиники, с 1921 г. — доцент кафедры ДВ Одесского 
ИУВ. Закончив в 1922 г. историко-филологический 
факультет Одесского университета, он одновременно 
читал курс логики и введения в философию в Одес-
ском педагогическом интситуте. Первыми сотрудни-
ками кафедры КВБ Смоленского университета были 
ассистент, впоследствии профессор Арон Карлович 
Якубсон (1896—1971) и ординатор В. В. Берсон.

Первым зав. кафедрой КВБ (1921) Иркутского 
университета был Фаддей Леонтьевич Юдалевич, ас-
систентом — И. Н. Переводчиков. В старом Иркутске 
существовал только один амбулаторный приём для 
Вн больных при Михеевской городской лечебнице. 
Ему на смену в 1921 г. пришёл специализированный 
приём КВ клиники. 18 августа 1924 г. на базе Вн каби-
нета при центральной амбулатории был организован 
Окружной ВД. В октябре он разместился в специально 
отведённом для него помещении. Началась плано-
мерная борьба с ВБ в Иркутской губернии. Н. М. Ко-
нонов, пользуясь отчётными данными ВД за 1924 г., 
установил очень высокую заболеваемость Сф — 33,5 
на 1000 человек населения. И. Н. Переводчиков для 
1926, второго года работы ВД, также определил вы-
сокую заболеваемость Сф населения Иркутска — 30,1 
на 1000 человек.

Под председательством Ф. Л. Юдалевича в 1925 г. 
начало свою работу Иркутское научное медицинское 
общество ДВ. Совет социальной помощи (1925) решал 
многие вопросы, в том числе санитарно-просвети-
тельные и перспективного развития ДВ службы. Этой 
работой активно занимался талантливый организатор, 
исследователь, к тому времени доцент и руководитель 
Окружного ВД, И. Н. Переводчиков.

В помещении ГВИ в небольшом актовом зале с 6 
по 10 июня 1923 г. в обстановке делового, вдохновен-
ного энтузиазма проходил I Всероссийский (Всесоюз-
ный) съезд по борьбе с ВБ. Это был съезд новаторов, 
преисполненных исканий, подвергавших глубокому 
научному анализу каждый вопрос, выдвинутый 
на обсуждение. Из 146 делегатов было 48 профессоров 
и научных сотрудников, 96 врачей, 2 представителя 
общественности.

Образцовую подготовку к съезду провело орг
бюро: С. Л. Богров (председатель), В. М. Броннер 
А. А. Вевиоровский, М. П. Демьянович, В. В. Иванов, 
М. И. Кожевникова, И. М. Малышев, Г. И. Мещерс-
кий, П. А. Павлов, В. А. Поспелов, Н. Л. Россиянский, 
Ю. А. Финкельштейн, Р. М. Фронштейн. С. Л. Богров 
11 марта 1923 г. скончался, и оргбюро возглавил 
В. В. Иванов.

В июне 1923 г. в Москве состоялось 5 медицинских 
съездов. По словам Н. А. Семашко прошла «масленица 
съездов». Открыв съезд, Н. А. Семашко, сравнивая его 
со съездами эпидемиологов, детских врачей, по борьбе 
с туберкулёзом, отметил особую важность именно 
съезда по борьбе с ВБ. «…готовых организационных 

форм в этой области, исторических традиций, сло-
жившихся организаций, на которые можно было бы 
здесь опереться — нет, их почти целиком приходится 
творить заново» — подчеркнул он.

В докладе «Положение и перспективы борьбы с ве-
нерическими болезнями в Республике» В. М. Броннер 
отметил недостаточное количество кадров венероло-
гов. Доклад «Венерологический диспансер и его задачи 
в борьбе с венерическими болезнями» Н. Л. Россиян-
ского был основан на богатом научно-статистическом 
и методическом материале, разработанном в руково-
димом им Показательном диспансере ГВИ. Докладчик 
предложил организовать в крупных городах несколько 
кабинетов личной профилактики и изучить опыт их 
работы. Вопрос о личной профилактике ВБ подвергся 
на съезде горячему обсуждению.

«О регистрации венерических больных и о форме 
отчётности» доложил М. Г. Мгебров. Предложенная 
им развёрнутая, соответствующая требованиям 
здравоохранения, номенклатура ВБ была принята 
съездом, утверждена НКЗ и сохранялась с некоторыми 
уточнениями до принятия в СССР международной 
классификации болезней, травм и причин смерти 
в 1970 г. Доклады по врождённому Сф прочитали 
Г. И. Мещерский, Л. И. Эрлих; по детскому Сф — 
С. И. Федынский, по Гн мужчин — Р. М. Фронштейн, 
Гн женщин — Н. З. Иванов, девочек — А. Г. Кан. Доклад 
«Положение и перспективы борьбы с венеризмом 
на Украине» сделал А. Н. Федоровский.

По общественно-организационным вопросам 
было прочитано 26 докладов. Среди научных тем 
большой интерес вызвали доклады Г. И. Мещерского 
о новейших направлениях в изучении и лечении Сф, 
С. И. Богданова о суперинфекции при Сф, Ф. И. Ши-
ряева о влиянии голода на лечение Сф и кожных 
болезней, Е. Ф. Фридмана об аутогемотерапии при 
Сф; И. Л. Кричевского, А. М. Брусина о действии 
сальварсана; М. А. Заиграева о путях распространения 
гонококковой инфекции, М. Ю. Белостоцкого о мест-
ном лечении гонорейного уретрита [47].

Съезд принял 68 постановлений, главное из кото-
рых: «В центре всей противовенерической пропаганды 
должен стоять венерологический диспансер, связан-
ный с домами Санпросвещения, домами Крестьянина, 
культотделами Профсоюзов, Женотделами» (№ 14). 
Важнейшие постановления: регистрация больных, 
бесплатность лечения, увеличение и улучшение под-
готовки кадров венерологов, усиление борьбы с ВБ 
на селе, совместная работа венерологов, акушеров 
и педиатров; обследование беременных и новорож-
денных на РВ и гонорею; обеспечение достаточным 
количеством сальварсана, в том числе отечествен-
ными новарсолом и новарсоланом, идентичными 
немецкому неосальварсану; организация станций 
личной профилактики, совершенствование санитар-
но-просветительной работы, вовлечение страховых 
организаций в борьбу с ВБ и проституцией [40].

Было рекомендовано создание при кафедрах КВБ 
доцентского курса по СВ. Центром борьбы с ВБ на селе 
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становится врачебный участок с диспансерным на-
правлением работы. В наиболее поражённых районах 
создаются сельские Вн пункты, работающие в тесном 
сотрудничестве с врачебными участками, где кон-
сультируют венеролог и участковый врач. Вн пункты 
опираются в работе на санитарные ячейки из врачей 
и представителей общественных организаций [21].

Съезд рекомендовал лечебно — профилактические 
методы в борьбе с Гн, одобрительно принял лозунг 
«война спринцовке». Был разработан и предложен 
новый подход к вопросу борьбы с проституцией — ор-
ганизация при крупных ВД трудовых профилакториев 
(ТП), в которых женщины, в прошлом проститутки, 
получали необходимую лечебную, социальную по-
мощь, приобретали трудовую квалификацию.

Известно, к каким положительным итогам 
привело диспансерное направление работы. Съезд 
положил начало проведению противовенерических 
мероприятий по всей стране, его решения послужили 
программой действий в борьбе за резкое снижение 
заболеваемости ВБ в СССР. По уровню проведения, 
важности и масштабности решений, составу делегатов 
со всех концов СССР он соответствовал Всесоюзному. 
I Всероссийский (Всесоюзный) съезд по борьбе с ВБ 
вошёл в историю как съезд чрезвычайной значимости. 
Постановления трёх последующих Всесоюзных съез-
дов (1925, 1929, 1937), также как и многочисленных 
республиканских, областных совещаний и конферен-
ций представляют собой лишь дальнейшее развитие 
основных положений и подтверждают правильность 
решений съезда 1923 г.

«Наши лучшие идеи, наши мечты — эти идеи 
близки к воплощению в жизнь» — говорил на съезде 
В. В. Иванов [40]. Сеть ВД и Вн пунктов начала бурно 
расти после съезда. Огромное социальное значение 
проблемы борьбы с ВБ получило отражение в назва-
нии первых практических и научных учреждений. 
И диспансеры, и большинство НИИ в первые годы 
назывались венерологическими и главное внимание 
в своей деятельности уделяли вопросам Вн и борь-
бы с ВБ. В СССР в 1922 г. было зарегистрировано 
328784 больных Сф, из них 72,2% заразными фор-
мами; в 1923 г. — 454001 больной. Наиболее высокой 
заболеваемость была в Бурятской АССР, Иркутской 
области, Ленинграде. В 1922 г. на Николо-Ямской 
улице в Москве был открыт возглавлявшийся 
Михаилом Моисеевичем Бременером (1875—1950) 
ВД. Первый ВД в Ленинграде был организован 
в 1923 г. на Выборгской стороне. Тогда же появились 
ВД в Забайкалье, при Ставропольском н/К ВИ. Вскоре 
в Ленинграде был открыт на Васильевском острове 
второй ВД. В конце 1922 г. в РСФСР было всего 3 ВД, 
а к 1 ноября 1923 г. — уже 34. Если в 1922 г. в УССР 
функционировало 7 ВД, то к лету 1923 г. их было уже 
11, а к 1 октября 1923 г. — 26, открылось 156 Вн каби-
нетов при поликлиниках, 25 Вн пунктов, развёрнуто 
960 Вн коек. В НКЗ Армянской ССР в 1923 г. была 
создана Вн секция. РОКК открыло Вн амбулаторию 
в Киргизии в Пишпеке (1923).

В Коронационном убежище и Доме богадельного 
призрения и постоянного врачебного наблюдения, 
построенном на благотворительные средства купцов 
братьев И. Д. и К. Д. Баевых на Ермаковской (В. Г. Коро-
ленко) улице в Сокольниках в конце 1922 г. открылась 
городская клиническая КВ больница. В 1923 г. на её 
базу были переведены Мясницкая венерологическая 
больница и ГВИ. В том же году КВ больница была 
переименована в больницу им. В. Г. Короленко, став-
шую ведущим крупнейшим ДВ учреждением России 
и СССР. Калинкинская больница была переименована 
в КВ больницу им. В. М. Тарновского (1925). Среди час-
тных КВ учреждений в Москве наиболее известными 
были лечебницы по мочеполовым и кожным болезням 
М. М. Бременера, И. Б. Липскерова.

Консультант отдела Гн ГВИ с 1922 г. Владимир Ива-
нович Сухарев (1891—1971) совместно с Р. М. Фронш-
тейном сделал в Московском физиотерапевтическом 
обществе в 1923 г. одно из первых в СССР сообще-
ний о применении физиотерапевтических методов 
лечения воспалительных заболеваний мочеполовых 
органов. С 1925 г. В. И. Сухарев работал в клинике 
КВБ I МГУ. В 1923 г. Николай Михайлович Овчин-
ников (1899—1986) был принят в ГВИ, где выполнил 
первую научную работу «К вопросу об эозинофилии 
при гонорее».

Всех желавших специализироваться по ДВ врачей 
пригласил в свою ростовскую клинику в 1923 г. проф. 
Пётр Васильевич Никольский (1858—1940). Им было 
основано Донское (Северо-Кавказское, Ростовское) 
ДВО. П. В. Никольский (1923) установил приоритет 
профессора Гельсингфорского университета русского 
дерматовенеролога Г. Смирнова, предложившего в це-
лях уменьшения боли вводить каломель в ягодицы 
внутримышечно; сообщил о двух случаях реинфек-
ции Сф [29, 30]. С 1923 по 1928 г. исследования по Вн 
в Казанском ИУВ проводились под руководством зав. 
кафедрой КВБ проф. Михаила Семёновича Пильнова 
(1874—1930).

В Ташкенте в 1918 г. эвакогоспиталь № 159 был 
реорганизован в Вн больницу. На основании решения 
I Всетуркестанского cъезда медико-санитарных отде-
лов (1919) было создано Вн отделение при Ферганской 
областной больнице, а в 1920 г. в Самарканде была 
открыта Вн амбулатория. Для приёма больных жен-
щин назначались особые часы. Первая кафедра КВБ 
в Средней Азии со стационаром на 30 коек на базе 
Ташкентского окружного госпиталя была открыта 
в 1920 г. на медицинском факультете Туркестанского 
государственного университета. Первым заведующим 
был талантливый представитель научной школы 
проф. Т. П. Павлова проф. Алексей Иванович Лебе-
дев (1887—1923). На кафедре работали ассистенты 
Г. И. Деревщиков и А. С. Зельманович, ординаторы 
Г. И. Уманский и В. Н. Барановский.

В докладной записке НКЗ Туркестанской Автоном-
ной ССР (ТАССР) (1922) отмечалось, что по распро-
странению в республике ВКБ занимают второе место. 
В том же году в неблагоприятные по заболеваемости 
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районы было направлено 6 «летучих» отрядов. На за-
седании Учёного мед. совета при НКЗ ТАССР 22 фев-
раля 1923 г. выступил с докладом А. И. Лебедев. Было 
решено создать Комиссию по разработке мер борьбы 
с сифилисом в составе А. И. Лебедева, А. Д. Грекова 
и представителя НКЗ ТАССР, организовать обследо-
вательские отряды.

В том же году в Ташкенте и Самарканде были 
созданы Вн кабинеты при амбулаториях, развёрнуты 
Вн койки в городских больницах. В Коканде и Анди-
жане функционировало по 10 Вн коек. В резолюциях V 
Всетуркестанского съезда здравотделов (июль 1923 г.) 
отмечалась необходимость замены «летучих отрядов» 
обследовательскими. Они были организованы в 1924 г. 
и направлялись в самые глубинные, отдалённые райо-
ны. В 1925 г. их было уже 8 [17, 35, 42].

Первый не только в Узбекистане, но и во всём Тур-
кестанском крае ВД был создан в Ташкенте в 1924 г. Его 
заведующим был ученик О. Н. Подвысоцкой М. В. Бор-
зов. Опытные врачи Н. К. Гриневич, М. В. Вексель, 
Б. Р. Домбровский, А. Ф. Баранов впоследствии стали 
научными работниками. Второй ВД в Узбекистане был 
образован в 1926 г. в Самарканде. Заслуживает внима-
ния работа передвижной санитарно-профилактической 
базы из 12 человек, сформированной Ташкентским 
окружным отделом здравоохранения в июне 1927 г. 
и обследовавшей кишлаки Ташкентского округа.

В крупных городах при ВД интенсивно создава-
лись трудовые профилактории (ТП). Два из них с 
тридцатитрёхместным общежитием, столовой для 
питания по дешёвой цене, пошивочной мастерской 
для 140 работниц появились при московском ВД№ 2 
в конце 1924 г. Женщины приходили туда сугубо доб-
ровольно. Проститутки, решившие порвать со своим 
образом жизни, могли проработать в ТП полгода, 
а затем поступить на завод или фабрику, что при су-
ществовавшей безработице было непросто.

Организовал действовавший в течение 9 лет 
ростовский ТП (1923) Тигран Семёнович Атаров 
(1892—1974) при поддержке П. В. Никольского. Око-
ло 5000 одиноких женщин получили там лечебную 
и социальную помощь, многие были трудоустрое-
ны. Статистические данные подтверждают большое 
влияние этого ТП на снижение заболеваемости ВБ 
в Ростове-на-Дону и области. По данным 1926 г. после 
окончания срока пребывания в ТП Москвы к пре-
жнему занятию вернулись только 35% женщин. Всего 
в СССР насчитывалось около 25 ТП.

Одним из методов борьбы с социальными болезня-
ми в те годы был метод активного участия обществен-
ности. V Всероссийский съезд здравотделов 27 июня 
1924 г. провозгласил лозунг «от борьбы с эпидемиями 
к оздоровлению труда и быта». При ВД создавались 
Советы социальной помощи или Комиссии по оздо-
ровлению труда и быта (КОТИБ). Постоянным членом 
КОТИБ был П. В. Никольский.

Орган НКЗ РСФСР журнал «Венерология и дерма-
тология» (1924—1931) начал издаваться по инициативе 
В. М. Броннера, бессменным ответственным редактором 

которого он состоял, одновременно редактируя отдел СВ. 
Зам. ответственного редактора был Г. И. Мещерский, ко-
торый по словам В. М. Броннера «терпеливо…прораба-
тывал каждую статью, заполняя журнал лучшими рефе-
ратами, не пропустил ни одного собрания в редакции». 
Подписчиков было около 1500. В 1924 г. (№ 6) редакция 
обратилась к читателям с просьбой придти на помощь 
журналу, находившемуся в тяжёлых материальных 
условиях, путём содействия увеличению числа подпис-
чиков. В журнале «Социальная гигиена» В. М. Броннер 
возглавлял отдел «Социальные болезни».

Основателем и редактором органа МВДО — жур-
нала «Русский вестник дерматологии»(1924—1931) 
был председатель МВДО (1920—1930) В. В. Иванов, 
ответственным редактором — В. М. Броннер. Свой 
взгляд на качество научных работ, присылавшихся для 
публикации и опубликованных, В. В. Иванов высказал 
в № 7 за 1926 г., указав на необходимость «режима 
разумного использования печатного слова и бумаги». 
«Клинический журнал Саратовского университета», 
журнал «Врачебная мысль» создал в 1924 г. и был их 
первым ответственным редактором П. С. Григорьев. 
Он также организовал издание и редактировал «Труды 
Саратовского медицинского института».

Многие передовые врачи ратовали за наиболее 
раннее интенсивное лечение Сф. В статье «Обще-
ственно-профилактическое значение абортивного 
лечения сифилиса» (1924) В. М. Броннер писал, что 
для «заболевающего должен иметься стимул, который 
побуждал бы его спешить к врачу. И таким стимулом 
должен стать лозунг: сифилис излечивается в корот-
кий срок, если его захватить с первых дней проявле-
ния болезни» [9]. П. В. Никольский и П. В. Кожевников, 
отрицая саму возможность абортивного лечения Сф, 
также предлагали раннее достаточно энергичное ле-
чение, причём с обязательным местным воздействием 
(удалением твёрдого шанкра или в крайнем случае 
регулярными присыпками каломели). В. М. Броннер 
опубликовал большую статью «Гиперемия как руко-
водящий принцип лечения гонореи» (1924) [8].

Работа о действии препаратов висмута при Сф при-
надлежит Д. П. Крупникову (1924), треполя (бисмове-
рол) — А. А. Брычеву (1924), продолжившему изучение 
и пропаганду синтезированных отечественными хи-
миками высокоэффективных висмутовых препаратов: 
бисмутогви (Г. А. Кирхгоф, 1924, ГВИ), бийохинола 
(А. И. Зильберберг, 1924, химико-фармацевтический 
завод им. Карпова), бисмоверола (В. А. Измаильский). 
А. А. Брычев, Г. Н. Гринблат (1924) установили, что 
«висмутовые клетки» (название предложено А. А. Бры-
чевым) в моче, «если их не очень много, не служат 
противопоказанием для продолжения терапии». Для 
подтверждения наличия висмутовых клеток стали 
пользоваться методом Г. Н. Гринблата: висмутовые 
клетки приобретают зеленовато-жёлтый цвет при 
добавлении к осадку мочи 30% раствора йодистого 
калия и уксусной кислоты.

Своими клиническими испытаниями сальварсана 
В. В. Иванов способствовал организации отечествен-
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ного производства препарата. Идентичный немецкому 
неосальварсану новарсенол был синтезирован отечес-
твенными химиками (Г. А. Кирхгоф, О. И. Корзина, 
М. М. Фалькова). Отечественный препарат мышьяка 
осарсол, аналогичный стоварсолу, был синтезирован 
в Госмедторгпроме (1925) и после изучения в ГВИ 
поступил в аптеки (1927). Работала Государственная 
контрольная комиссия по препаратам сальварсана, 
возглавлявшаяся директором ГВИ (с 1923 г.), пред-
ставителем научной школы П. С. Григорьева, проф. 
Н. С. Эфроном (1887—1932). Проводились биологичес-
кие и клинические испытания всех серий препаратов 
отечественного производства.

Вышли в свет капитальное «Руководство по вене-
рическим болезням» П. С. Григорьева (Саратов,1923), 
выдержавшее 9 изданий; ценные монографии 
Г. И. Мещерского «Новейшие направления в области 
изучения и лечения сифилиса»(1923), «Врождённый 
сифилис» (1924); солидный учебник П. В. Николь-
ского «Сифилис и венерические болезни»(1924), 
выдержавший 4 издания. В докторской диссертации 
«К учению о поздней и третичной розеоле Фурнье» 
(1924) представитель научной школы проф. А. Г. Ге 
проф. Николай Николаевич Яснитский (1890—1975) 
описал феномен Ге — нежную атрофию после этих вы-
сыпаний. Случай зернистой розеолы впервые в СССР 
представил А. К. Штейн. Исходя из собственных 
экспериментальных данных В. А. Милицын (1924) 
предложил лечить нейросифилис (НС) диатермией, 
которая в сочетании с медикаментами дала хорошие 
результаты при прогрессивном параличе (у 60% боль-
ных) и других формах НС. Были также опубликованы 
работы по серодиагностике Сф Ю. А. Финкельштейна; 
И. Д. Перкеля, М. М. Израэльсон; С. И. Богданова, 
И. С. Полякова; О. А. Коварского, З. А. Якубови-
ча; по клинике и лечению Сф — Г. И. Мещерского, 
И. Б. Липскерова, Т. М. Забавиной-Переводчиковой; 
по вопросам Гн — Ю. А. Финкельштейна; В. П. Иль-
инского; по мягкому шанкру (МШ) — М. Ф. Синани, 
К. Э. Шапиро и др.(1924) [22, 26, 44].

Первая в СССР женщина профессор дермато-
венеролог А. А. Сахновская в 1924 г. была избрана 
на должность зав. кафедрой Женского медицинского 
института (Ленинградский МИ, I Ленинградский МИ 
им. И. П. Павлова). В 1920—1924 гг. она избиралась 
заместителем председателя Русского Сифилидоло-
гического и Дерматологического Общества (РСДО). 
На заседании общества ею был прочитан доклад 
о раннем энергичном лечении свежего Сф. В то время, 
когда ведущие сифилидологи предлагали начинать 
лечение больных свежим Сф препаратами ртути, 
а потом применять малые, постепенно повышающиеся 
дозы сальварсана, А. А. Сахновская смело выступила 
в защиту начала лечения большими дозами сальвар-
сана, подчёркнув решающее значение этого метода 
для излечения Сф.

Вклад в Вн проф. Михаила Александровича Чле-
нова (1871—1941) глубоко исследован Н. И. Гусаковым 
(2005) [16]. Зав. кафедрой КВБ Азербайджанского 

университета в Баку (1922), М. А. Членов организовал 
Азербайджанский ВИ (1924) и стал первым его ди-
ректором, создал Азербайджанское ДВО (1925) и стал 
первым его председателем. Харьковская Центральная 
КВ поликлиника, организованная в конце 1922 г. 
и являвшаяся по существу диспансером, в январе 
1924 г. была реорганизована в Харьковский ИВиД, 
второй в УССР. В том же году он был переименован 
сначала во Всеукраинский государственный ИВиД, 
а затем — в Украинский Центральный ИДиВ. Первым 
директором с 1924 г. был руководитель поликлиники 
и Вн отдела НКЗ УССР, с 1923 г. ассистент, впоследст-
вии профессор, зав. кафедрой КВБ Харьковского уни-
верситета и МИ Александр Николаевич Федоровский 
(1890—1964). Секция КВБ Харьковского медицинского 
общества возобновила работу 24 сентября 1924 г. под 
председательством доктора медицины М. В. Типцева. 
Впоследствии было воссоздано Харьковское ДВО.

Сын А. И. Поспелова Владимир Алексеевич Пос-
пелов (1885—1942) занял кафедру КВБ Кубанского 
университета в Краснодаре (1924). Кафедрой КВБ 
Львовского университета с 1898 по 1924 г. заведовал 
проф. Владимир Лукашевич. Под его руководством 
разрабатывались методы лечения Сф. В. Лукашевич 
независимо от других исследователей описал спи-
рохетную лихорадку при Сф, известную как реак-
ция обострения Лукашевича-Яриша-Герксгеймера. 
С 1924 г. кафедрой руководил проф. И. Р. Ленартович, 
успешно работавший по экспериментальному Сф 
у кроликов.

Кафедрой КВБ I МГУ с 1925 г. (после отставки 
В. В. Иванова) заведовал Г. И. Мещерский, II МГУ — 
Артур Павлович Иордан (1866—1945), Государствен-
ного института медицинских знаний (ГИМЗ) (II 
Ленинградский МИ, Ленинградский санитарно-гиги-
енический МИ) — А. К. Штейн, Смоленского универ-
ситета — З. Н. Гржебин (1893—1961), Среднеазиатского 
гос. университета — И. С. Мильман. Н. М. Овчинников 
работал с 1925 г. в урологической клинике I МГУ под 
руководством Р. М. Фронштейна. В 1923—1925 гг. 
А. М. Ариевич был ординатором отделения детской Гн, 
работал в лаборатории больницы им. С. П. Боткина. 
В 1925 г. ассистент кафедры КВБ Астраханского МИ 
М. А. Розентул возглавил Астраханский губернский 
ВД. В том же году он был избран старшим ассистен-
том ГВИ.

В лаборатории по экспериментальному Сф КВ 
больницы им. В. М. Тарновского проф. Паруир Гав-
рилович Оганесян (1879—1966) в 1925 г. получил 
культуру бледной трепонемы и специальный кроли-
чий штамм, на котором проведён ряд ценных иссле-
дований. При необходимости окрашивать бледные 
трепонемы для некоторых целей применяется метод 
серебрения по Морозову, предложенный в 1925 г. ви-
русологом акад. Михаилом Акимовичем Морозовым 
(1879—1964).

Гонококковая вакцина изготавливалась в сы-
вороточном отделе Института экспериментальной 
медицины. С 15 октября 1919 г. отделом руководил 
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В. И. Недригайлов. Организованная А. А. Сахновской 
первая Центральная серологическая лаборатория во 
главе с видным серологом С. Л. Ширвиндтом нача-
ла функционировать в Калинкинской больнице с 
1920 г. Международные серологические совещания 
в Европе состоялись в Лондоне (1921), Париже (1922), 
Копенгагене (1923). С 1924 г. в СССР начала широко 
применяться как стандартный метод серодиагностики 
сифилиса реакция Кана, предложенная американским 
микробиологом Р. Л. Каном (1922).

Объединённое заседание серологических подко-
миссий оргбюро съездов бактериологов и венеро-
логов прошло в Москве в феврале 1925 г. Председа-
телю Центральной серологической комиссии НКЗ 
Ю. А. Финкельштейну и О. Г. Биргеру было поручено 
разработать проект инструкции по стандартизации 
РВ, а В. В. Иванову — общественную сторону вопроса. 
Проект был представлен на рассмотрение пленума 
I Серологического совещания по вопросу о стан-
дартизации серодиагностики сифилиса в РСФСР 
(2—4 марта 1925 г.) под председательством проф. Льва 
Александровича Тарасевича (1868—1927) [45]. В том же 
году инструкция была утверждена.

На Совещании Наркомздравов 8—12 апреля 1925 г. 
обсуждался вопрос о борьбе с ВБ в деревне. 9 апреля 
1925 г. всем НКЗ и губернским здравотделам были 
разосланы указания об организации Вн отрядов; 
положение и инструкции о них были утверждены 
Н. А. Семашко и зав. санитарно-эпидемиологическим 
отделом А. Н. Сысиным. 23 июля 1925 г. было подпи-
сано распоряжение Н. А. Семашко и А. Н. Сысина 
об организации Вн пунктов.

Содержательные доклады В. М. Броннера по ор-
ганизации борьбы с ВБ были прочитаны на II съезде 
НКЗ РСФСР (июль 1923 г.) и V Всероссийском съезде 
здравотделов (27 июня 1924 г.). Вопросы борьбы с ВБ 
на участках рассмотрел I Всесоюзный съезд участко-
вых врачей (1925) в Москве. Последние два съезда, 
проходившие под лозунгом «лицом к деревне», теоре-
тически обосновали и наметили практические пути 
к осуществлению принципа «слитности» лечебной 
и профилактической работы. Представляет несомнен-
ный интерес доклад «Планомерная и организованная 
работа венерологов в консультации» Л. И. Эрлиха на III 
Всесоюзном съезде педиатров (1925) в Ленинграде.

Провести энергичную борьбу с ВБ на селе постано-
вило в 1925 г. ОДВО. В обширном докладе «К вопросу 
о борьбе с венеризмом на селе» Михаил Григорьевич 
Хорошин (1890—1983) подробно осветил пути и ме-
тоды этой борьбы. С 1925 г. на судах Черноморского 
флота личная профилактика ВБ проводилась с при-
менением специальных пакетов, изготовленных по ре-
комендации Одесского ДВИ им. Е. С. Главче. Анализ 
статистических материалов 1924—1927 гг. в УССР 
показал резкое снижение заболеваемости Сф и Гн.

Первая в СССР бесплатная профилактическая 
станция скорой противовенерической помощи, рабо-
тавшая с 20—00 до 8—00 часов, была открыта в Киеве 
1 сентября 1924 г. Ночной профилактический пункт 

ГВИ начал действовать в 1925 г. Был открыт Махачка-
линский городской ВД (1924), бакинская КВ лечебница 
реорганизована в ВД 1 октября 1924 г. РОКК создало 
в Киргизии в Токмаке, Таласе (1924), Нарыне, Оше, 
Кочкорке (1925) Вн амбулатории. Первый ВД со шта-
том вначале из 3, а затем из 6 врачей начал действовать 
в 1925 г. в Ереване. В РСФСР к 1924 г. функционирова-
ло 36 ВД, в СССР — 60. В начале 1925 г. на территории 
РСФСР число ВД достигало 58, в СССР — уже 115, 
в сельской местности было развёрнуто 123 Вн пункта 
и отряда.

На II Всесоюзный съезд по борьбе с ВБ в Харькове 
13—19 мая 1925 г. прибыло 309 делегатов с правом 
решающего голоса и 88 — совещательного. Было 
заслушано 137 докладов, обобщён опыт работы ВД, 
Вн пунктов и отрядов. В. М. Броннер сделал доклад 
«Очередные задачи с сельским сифилисом». Зав. 
кафедрой КВБ Харьковского университета (с 1924 г.) 
представитель научной школы проф. Т. П. Павлова 
проф. Леонид Адрианович Соболев (1873—1943) 
предостерегал от увлечения большими дозами саль-
варсана, дававшими тяжёлые осложнения, считая их 
«фактором раздражения, угнетения и травматизации 
сосудистой и нервной системы». Он рекомендовал 
применять средние дозы, а также гидро-, свето- и ку-
рортолечение как подсобные методы, укрепляющие 
организм. Ряд положений, изложенных в резолюциях 
съезда, уже в скором времени нашёл своё отражение 
в законодательных актах [37].

Участие в работе съезда приняли Йозеф Ядассон 
(1863—1936) и Ф. Пинкус. Они ознакомились с де-
ятельностью ДВ учреждений Москвы, Ленинграда, 
Харькова. Яркое, незабываемое впечатление на учёных 
произвели ВД, клиники, ВИ. Отчёт о работе они пред-
ставили на заседании немецкого ДВО, опубликовали 
в «Профилактической медицине» и немецких жур-
налах. Й. Ядассон трижды отметил в статье «Борьба 
с венерическими болезнями в ССР», как он поражён 
размахом проводившейся работы: поражён энергией 
борьбы с ВБ, поражён качеством серьёзных научных 
исследований, поражён масштабностью поставленной 
социально-гигиенической задачи [49].

Пятилетний юбилей Ставропольского н/K ВИ 
был отмечен в мае 1925 г., чему было посвящено 
сообщение в журнале «Венерология и дермато-
логия» и специальное заседание. Его председате-
лем был избран В. М. Броннер, почётным членом 
президиума — В. А. Поспелов. Открыли заседание 
директор Н. Г. Осипянц и ординатор И. К. Титров. 
Институт уверенно набирал силы. Его штат вырос до 
20 человек, из них врачей было 6. Функционировали 
стационар, амбулатория, лаборатория, муляжная 
мастерская [7, 39].

Большую проблему представлял Сф у детей и бе-
ременных. По данным С. Е. Гальперина, Н. С. Исаева 
в 1925 г. дети до 12 лет составляли 9,33% всех ВБ; 
в 1927 г. в 31 ВД дети с врождённым и приобретён-
ным Сф составляли 10,1% среди всех ВБ. В 1925 г. 
по данным А. И. Шойхета среди 3662 больных детей 
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московской консультации № 18 врождённый Сф был 
у 61 (1,6%). С 1923 по 1926 г. по данным С. М. Гитмана 
и А. И. Шойхета там же на 188000 первичных посеще-
ний было выявлено 962 (0,5%) ребёнка с врождённым 
Сф. По данным А. И. Шойхета в 1924 г. Сф был выяв-
лен у 5,05% беременных. А в 1926 -1927 гг. по данным 
московского ВД № 4 у 2,5%.

Научным руководителем Вн отделения Ленинг-
радского НИИ охраны материнства и младенчества 
(ОММ) в декабре 1924 г. был избран проф. Леонид 
Иванович Эрлих (1868—1939). В институте в то вре-
мя не было специального стационара для детей с 
ВБ, работа проводилась в пункте ОММ, некоторых 
отделениях. И только в 1925 г. было создано кли-
ническое отделение для больных врождённым Сф 
детей на 35 коек. Регулярно проводил Л. И. Эрлих 
совещания с венерологами и педиатрами Ленинграда 
и области. Очень большой заслугой следует счи-
тать поставленную им задачу: разработать методы 
и организационные формы массовой профилактики 
врождённого Сф. З. Я. Ельцина создала при больнице 
им. И. И. Мечникова детское КВ отделение (1924), 
которым руководила до 1927 г.

Конференция по врождённому Сф состоялась 
в Париже 5—7октября 1925 г. Председателем Комис-
сии по борьбе с врождённым Сф, организованной 
по инициативе МДВО, Московского общества детских 
врачей и Московского общества акушеров-гинеколо-
гов в 1926 г. был избран Г. И. Мещерский.

Изданы в 1925 г. оригинальное «Руководство 
к исследованию кожных и венерических больных» 
П. В. Никольского, в котором автор стремился «дать 
ключ студентам для возможно полного изучения 
предмета»; ценные работы Ю. А. Финкельштейна 
об атипичном течении экспериментального Сф у кро-
лика; М. С. Маргулиса, Д. А. Шамбурова о лечении НС 
введением неосальварсана в спинномозговой канал; 
Е. Ф. Вашкевича о лечении хронической Гн тампо-
надой уретры, А. М. Ариевича «Клиника гонореи 
девочек», перевод труда проф. Л. Бляшко «Основы 
общественной венерологии» под ред.Н. Л. Росси-
янского с предисловием В. М. Броннера. А также 
вышли работы по серологии Сф Ю. А. Финкель-
штейна, И. Л. Кричевского; по Сф — М. А. Членова, 
Л. А. Соболева, И. С. Дергачёва, популярная брошюра 
А. О. Меликяна; по Гн — С. И. Борю, С. В. Шеришори-
ной; С. Коробковой; Н. Ф. Лежнёва, П. Ф. Тимофеева; 
по истории ДВ — А. А. Боголепова о деятельности 
А. А. Линдстрема и др.[6, 18, 24, 27].

В связи с 25-летием врачебной, научно-обществен-
ной деятельности В. М. Броннера в ознаменование 
его заслуг в становлении и развитии ГВИ в 1925 г. 
коллегия НКЗ приняла постановление о присвоении 
ГВИ имени В. М. Броннера. В 1926 г. вышел сборник 
научных работ, посвящённый 25-летию научной 
и общественной деятельности В. М. Броннера. По ини-
циативе В. А. Поспелова и Академической секции 
студентов Кубанского МИ 1 февраля 1926 г. в Крас-
нодаре был создан Студенческий КВ кружок им. тов. 

В. М. Броннера. 6 мая 1926 г. состоялось уже пятое 
очередное заседание кружка. С 1926 г. зав. кафедрой 
КВБ в Перми М. А. Розентул хорошо оборудовал её. 
Первый дерматовенеролог Армянской ССР, основа-
тель и первый зав. кафедрой КВБ (1926) Ереванского 
университета, выпускник Харьковского университета 
Герасим Данилович Тер-Григорян (1890—1969) осно-
вал кафедру КВБ Ереванского университета (1926). 
Проф. Г. Х. Хачатурян (1894—1963) после окончания 
II МГУ с 1926 г. работал на кафедре КВБ.

На I съезде офтальмологов Северо-Кавказского 
края 5—7 января 1926 г. А. И. Покровский отметил, 
что в среднем 3,5% незрячих ослепли по причине Сф 
(по данным проф. Головина — 3,7%), в некоторых гу-
берниях и областях — 15—23% [36]. На Первом съезде 
врачей Сибири 23 — 27 апреля 1926 г. в Томске горячо 
обсуждались вопросы борьбы с ВБ.

В работе I Всероссийского съезда урологов 31 мая — 
2июня 1926 г. в Москве в помещении ГВИ принимало 
участие 300 делегатов со всего СССР. 1—2 июня рас-
сматривался 2-й программный вопрос: хронические 
гонорейные и постгонорейные заболевания мочеполо-
вых органов. Основные доклады были представлены 
проф. Ю. А. Финкельштейном, проф. Н. Ф. Лежнёвым, 
врачом М. А. Заиграевым. В правление созданного 
на съезде Всероссийского общества урологов были 
избраны М. А. Заиграев, М. П. Ильинский, М. А. Муха-
ринский, Р. М. Фронштейн, Б. Н. Хольцов. Н. З. Иванов 
выступил с докладом о Гн женщин на VII Всесоюзном 
съезде акушеров-гинекологов (1926) в Ленинграде. На I 
Поволжский съезд по борьбе с ВБ в Казани 11—15 сен-
тября 1926 г. прибыло 120 делегатов. Среди докладов 
по экспериментальному Сф привлёк внимание доклад 
П. М. Батраченко, А. Л. Кашинского о поражении глаз 
при Сф кроликов.

Выступая по докладу бактериолога Л. А. Кандыбы 
(1926), Л. А. Соболев говорил, что тяжесть той или 
другой инфекции зависит не столько от вирулент-
ности микроба, сколько от конституциональных осо-
бенностей организма и его изменений под влиянием 
внешней среды. Первые 3 случая паховой лимфогра-
нулёмы (лимфогранулематоз венерический, четвёртая 
венерическая болезнь) (ЛВ) были диагностированы 
Л. А. Соболевым в 1924—1926 гг. Первый больной был 
выявлен в Симферополе. И. А. Горчаков описал случай 
ЛВ, диагностированный В. В. Ивановым (1926).

В клинике П. В. Никольского с 1922 г. работал 
Пётр Васильевич Кожевников (1898—1969). Его труд 
«О механизме развития глубокой гангрены после 
впрыскивания ртутных и висмутовых препаратов», 
защищённый в 1926 г., был приравнен к докторской 
диссертации [23]. Предложенный П. В. Никольским 
препарат «natrium bismuth. citr. pyroborat» с содержа-
нием около 37% металлического висмута не оправдал 
возлагавшихся на него надежд, дав худшие результаты 
по сравнению с другими препаратами висмута, что 
было показано И. З. Талаловым.

Изданы в 1926 г. монографии З. Н. Гржебина «Ис-
следование спинномозговой жидкости при сифилисе», 
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Б. Н. Хольцова «Гонорея и её осложнения», важные 
работы И. Альмквиста о перманентном лечении Сф, 
Г. И. Мещерского по проблеме самоубийства при 
Сф [46]. Резкий протест выразили А. А. Фельдман, 
И. Д. Перкель в связи с замалчиванием авторства 
инфекционно-лихорадочного метода А. С. Розенблюма 
при Сф. Одесский психиатр А. С. Розенблюм (1876) 
первый привил возвратный тиф больным прогрес-
сивным параличом с положительными результатами 
лечения у большинства из них. Вагнер-Яуре Г. Г. (Вена) 
(1927) за лечение прогрессивного паралича малярией 
получил Нобелевскую премию, умолчав о приоритете 
А. С. Розенблюма. Российским исследователям также 
принадлежит приоритет и в применении вакцин 
(Ю. О. Лукомский,1858; Ельцинский,1860), физи-
ческих методов (А. Д. Степанов, П. Я. Калашников; 
ординаторы Калинкинской больницы М. Усас, 1874; 
Ф. Фишер,1878) для пиротерапии Сф.

Опубликованы в 1926 г. обстоятельные работы 
по серологии Сф Д. И. Ласса; по клинике и лечению 
Сф — Л. И. Эрлиха, З. И. Гржебина, К. А. Москвина, 
Д. Н. Фокина, Г. И. Белоглазова, А. Л. Кашинского, 
А. О. Брауна, Л. Г. Вольпяна, Д. В. Слепяна; В. М. Арис-
товского, Р. Р. Гельтцера; по Гн — М. А. Заиграева, 
Е. И. Линде; А. Г. Кана, В. М. Фурманова, А. З. Асояна, 
Г. И. Ланда; по МШ — А. М. Кричевского, З. И. Сине-
льникова; по организации борьбы с ВБ — С. Е. Галь-
перина, Н. С. Исаева; М. А. Вейна, И. М. Порудомин-
ского; Н. С. Ведрова, И. П. Воронова, М. Г. Хорошина, 
А. Н. Федоровского, П. П. Маслова, О. Н. Островс-
кого, В. И. Терских, С. Мамулянца, В. Борщевско-
го, П. И. Красковского, М. Позина, М. Л. Аизина; 
по статистике ВБ — Т. С. Атарова, П. И. Куркина, 
П. А. Кувшинникова; по истории Вн — С. С. Яковлева 
о В. М. Тарновском, М. П. Демьяновича о В. М. Брон-
нере и др. [1, 2, 3, 4, 11, 12, 13, 21, 25, 32, 50].

Показательный диспансер ГВИ при обследованиях 
на фабриках и заводах широко использовал метод 
анонимных анкет. Им также был выработан свое-
образный метод борьбы с проституцией с помощью 
специальных отрядов, состоявших из 3—5 человек: 
1 врача-мужчины и 2—3 делегаток-женщин. К предпо-
лагаемой проститутке подходила делегатка и заводила 
разговор. В случае правильности своего предположе-
ния она убеждала женщину в необходимости посетить 
ВД при ГВИ. Вручалась листовка-обращение с пред-
ложением явиться с 16—30 до 17—30 для бесплатного 
осмотра, лечения, трудоустройства.

«Положение о венерологическом диспансере город-
ского типа» Н. А. Семашко и А. Н. Сысин направили 
на места 14 июля 1926 г. Заслуженный врач РСФСР 
Мария Ивановна Кожевникова была заместителем 
заведующего Показательным диспансером ГВИ, од-
новременно — ассистентом кафедры СВ ГВИ. С 1926 г. 
работала районным венерологом в Хамовниках, со-
здала здесь 2 специальных дома для лечения больных 
Гн девочек.

Оригинальной представляется лечебно-профилак-
тическая работа на железной дороге. Приём в вагоне-

диспансере проводился в вечерние часы. Население 
станций своевременно оповещалось о времени и месте 
его стоянки. Больные заразными формами Сф госпи-
тализировались как в железнодорожные больницы, 
так и в ВД. Обследовали контактных лиц, в помеще-
ниях снимали общие кружки баков.

В Иркутском Окружном ВД в 1927 г. работало 
10 врачей, один из них был врачом по санитарной 
пропаганде. Беседы для больных проводились в ожи-
дальной ВД. Вскоре они переросли в массовые лекции 
в специальном помещении и стали пользоваться 
огромной популярностью среди населения. За пер-
вые три года существования ВД было прочитано 
570 лекций. На первых порах санитарное просвещение 
ставило перед собой задачу привлечения к ВД внима-
ния населения, в дальнейшем круг тем расширился. 
Совместно с окружным отделом здравоохранения 
организовывались выставки, агитсуды, ставились 
санитарные инсценировки.

В первые годы существования ВД при нём был 
организован Совет содействия, который осущест-
влял связь ВД с общественными организациями, 
проводил в помещении ВД дежурства своих членов. 
Так, в 1927 г. был организован трёхдневник по борь-
бе с ВБ, выпущена специальная газета «За здоровый 
быт». Собранные средства пошли на организацию 
ТП. Начиная с 1927 г. Иркутский Окружной ВД 
организовал специальные Вн отряды, проводившие 
огромную обследовательскую и лечебную работу 
в районах Иркутской области и соседней Бурятской 
АССР.

Формы работы командируемых для оказания ор-
ганизационно-методической помощи на периферии 
были разнообразны: инспектирование Вн сети, лечеб-
но-консультативная работа, семинары, конференции 
и т. д. На семинарах повышали свою квалификацию 
по ДВ сотни врачей и средних медработников. Боль-
шое внимание уделяла Вн организация проведению 
областных и районных венсовещаний совместно с 
акушерами-гинекологами, педиатрами, эпидемиолога-
ми, представителями ведомственных медучреждений 
и общественности.

Росла и развивалась Вн коечная сеть. Если к 1 ок-
тября 1921 г. число Вн коек в СССР составляло поч-
ти 2000, то в 1926 г. — уже 7072. К 1927 г. в Москве 
работали 6 ВД. Под руководством А. А. Сахновской 
и С. Е. Горбовицкого к 1927 г. в Ленинграде созданы 
6 ВД, 6 Вн кабинетов в районных поликлиниках 
и 23 — в различных амбулаториях. Появился ВД в Ле-
нинакане Армянской СССР (1927).

Вслед за изданием закона об обязательных осмот-
рах работников пищевых предприятий в 1919 г. в Ко-
декс закона о браке, семье и опеке был включён пункт, 
обязывающий вступающих в брак осведомлять друг 
друга о состоянии своего здоровья. Постановление 
о недопущении к работе на пищевых предприятиях 
или временном отстранении от работы лиц, больных 
заразными формами Сф, бленнореей, МШ было из-
дано 23 июля 1925 г.
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В Уголовный кодекс РСФСР (УК) в 1922 г. была 
введена статья, в числе телесных повреждений пре-
дусматривавшая и «заведомое заражение другого 
лица тяжёлой венерической болезнью». Постанов-
лением ВЦИК от 10 июня 1923 г. слова «заведомое» 
и «тяжёлой» были исключены, и в новой редакции 
по ст. 155 уже каралось всякое заражение другого 
лица любой ВБ лицом, знавшим о наличии у себя 
заболевания. Эта статья заново пополнилась второй 
частью, карающей за заведомое поставление другого 
лица в опасность заражения ВБ, и обе части были 
объединены в ст. 150 УК РСФСР в 1926 г.

Специальное постановление ВЦИК и СНК РСФСР 
от 24 января 1927 г. «О мерах борьбы с венерическими 
болезнями» предоставляло органам здравоохране-
ния право принудительного освидетельствования 
заподозренных в заболевании ВБ лиц и привлечения 
к лечению. Лица, уклонявшиеся от освидетельство-
вания или лечения, а также самовольно прервавшие 
начатое лечение, могли быть привлечены к ответс-
твенности по ст.150 или 192 (штраф, принудительные 
работы). Виновный в заражении другого лица ВБ мог 
быть привлечён к принудительным работам сроком 
до 6 месяцев, а виновный в сознательном заражении 
другого лица — наказан заключением на срок до 3 лет 
по ст.150 и ст.151а.

В ВД от больных ВБ начали принимать подписки 
об ознакомлении со ст.150. В СССР отпало понятие 
о врачебной тайне в том смысле, в каком её понимали 
раньше. Во всех случаях, когда сокрытие заболева-
ния угрожало здоровью близких или окружающих 
больного, врач должен был сообщить о характере его 
заболевания. Во всех остальных случаях, соблюдая 
интересы пациента, врач был обязан сохранять его 
тайну.

На VI Всероссийском съезде здравотделов (3—
9 мая 1927 г.) В. М. Броннер подвёл положительные 
итоги борьбы c ВБ за 10 лет (1917—1927 [10]. О патоло-
гической анатомии висцерального Сф Н. Ф. Мельни-
ков-Разведенков доложил на II Всеукраинском съезде 
терапевтов в Одессе (1927). Г. Л. Залуцкий, Ф. И. Ра-
дуцкий на II Всероссийском съезде урологов (1927) 
в Ленинграде показали влияние возраста на течение 
Гн [41]. Д. И. Зацепин, А. И. Волоконенко посвяти-
ли свой доклад Сф глаз на II съезде офтальмологов 
Северо-Кавказского края (1927) [43]. С пристальным 
вниманием вопросы НС обсуждались на I Всесоюзном 
съезде невропатологов и психиатров (18—23 декабря 
1927 г.) в Москве. Большой интерес вызвал доклад 
Л. Прозорова о лечении НС.

Руководителем отдела социальных болезней НКЗ 
с 1927 г. был В. М. Броннер. СВ начала всё больше 
и больше завоёвывать права дисциплины. В целом 
ряде вузов (Москва, Ленинград, Иркутск, Днепро-
петровск, Смоленск и др.) руководители кафедр КВБ 
выделяли специальный курс СВ. Ассистент кафедры 
СВ ГВИ О. Н. Островский составил «Библиографи-
ческий указатель русской литературы по социальной 
венерологии за 1926 г.» (1927).

Серологической диагностике Сф была посвяще-
на докторская диссертация представителя научной 
школы И. И. Иванова С. С. Речменского на кафедре 
КВБ I МГУ. Вышли труд Г. Д. Белоновского, С. С. Реч-
менского «Техника Вассермановской реакции» (1927), 
обзорная статья П. В. Никольского, П. П. Кожевникова 
«Современное лечение сифилиса» (1927) [5, 31]. Проф. 
М. М. Райц в I издании капитальной монографии 
«Врождённый сифилис»(1927) представила его про-
филактику, лечение, прогноз, случаи сочетания с 
туберкулёзом, рахитом. Совместно с К. Г. Ярышевой 
П. С. Григорьев (1927) описал гистопатологию сифили-
дов кроликов. Оценку препаратов висмута по данным 
клиники КВБ I МГУ дал В. Скляр (1927) [38]. В работе 
о влиянии МШ на течение Сф С. Т. Павлов (1927) 
показал удлинение инкубационного периода Сф [33]. 
Работа С. Н. Лисовской (1927) посвящена определе-
нию гонококкового антигена в моче, З. Я. Ельциной 
(1927) — истории РСДО [19]. В «Основах эпидеми-
ологии»(1927) Даниила Кирилловича Заболотного 
(1866—1929) приводятся данные по Сф.

В этом же году были изданы ценные работы 
по серологии Сф С. Недумовой, Ю. А. Финкельштей-
на; по клинике и лечению Сф — П. С. Григорьева, 
К. Г. Ярышевой; В. П. Жуковского, А. А. Фельдмана, 
Е. И. Миракяна, С. В. Вейса, И. И. Казаса, А. О. Бра-
уна; по общей патанатомии Сф — А. И. Абрикосова; 
по вопросам Гн — Н. Г. Дубровина, П. Ф. Тимофеева, 
В. А. Лапшиной, В. А. Гораша, Я. О. Баржанского; ЛВ — 
Л. А. Соболева; организации борьбы с ВБ — В. М. Брон-
нера, А. И. Елистратова; Н. С. Эфрона, Г. Д. Григоряна, 
Г. С. Паповяна; по истории ДВ об А. Г. Ге — М. П. Ба-
тунина [28, 34, 48]. Ценными являются сообщения 
харьковских учёных Л. А. Соболева «Редкие послесаль-
варсанные осложнения (мышьяковистые стоматиты, 
полиневриты)», А. М. Кричевского с сотрудниками 
«Лечение резистентных форм гонореи» (1927).

Статьи по Вн регулярно публиковались в «Екатери-
нославском медицинском журнале» (с 1927 г. — «Днеп-
ропетровский медицинский журнал»). В «Венерологии 
и дерматологии» и «Русском вестнике дерматологии» 
представлялись рефераты о состоянии борьбы с ВБ 
за рубежом, работы иностранных учёных. Так, в ста-
тье И. Добрейцера (1927) о мероприятиях по борьбе с 
ВБ в Бельгии обращено внимание на применявшиеся 
в профилактических кабинетах специальные трубоч-
ки с лекарственными препаратами.

К пятилетию ГВИ открылся добавочный корпус, 
верхний этаж которого был отведён под общежитие 
приезжающим с периферии врачам, средний — экспе-
риментальному отделу, в нижнем разместился вива-
рий. ГВИ блестяще разрешил задачу обеспечения стра-
ны кадрами венерологов. Только с 1921 по 1925 г. было 
подготовлено около 300 венерологов для периферии, 
а также научные кадры. Если в 1922—1923 гг. в ГВИ 
было выполнено 28 научных работ, то в 1925—1926 гг. — 
уже 92, а всего за 5 лет — 264.

Главным врачом КВ больницы им. В. М. Тар-
новского в 1927 г. назначена О. Н. Подвысоцкая. 
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Больница стала клинической базой кафедр КВБ 
ИУВ и ГИМЗ. Зав. каф. КВБ Казанского МИ с 
1927 г. избран проф. Михаил Семёнович Пильнов 
(1874—1930). Предшественником Ставропольского 
краевого научного ДВО был ДВ кружок, органи-
зованный по инициативе Н. Г. Осипянца в Став-
ропольском н/К ВИ в декабре 1927 г. Это важное 
начинание имело целью «расширение масштабов 
научной работы, придание ей систематического, 
планового характера». Единогласно было принято 
предложение о присвоении кружку имени «отца 
нашей социальной венерологии» В. М. Броннера. 
Почётными членами были избраны П. В. Николь-
ский и В. А. Поспелов. В кружке изучали ВБ у раз-
личных групп населения, занимались половым 
воспитанием молодёжи, санитарным просвещением, 

что способствовало снижению заболеваемости ВБ 
в Ставрополье.

На Съезде по обсуждению мер против сифилиса 
в России (1897) В. М. Тарновский сказал, что борьба 
с Сф есть борьба с больными Сф, что бороться с Сф 
надо лечением, лечением и лечением; имея в виду, 
что не станет больных, не будет и Сф. Однако луч-
ший, диспансерный путь был выбран и определён 
на I Всероссийском (Всесоюзном) съезде по борьбе с 
венерическими болезнями (1923): «не ждать прихода 
больного, а идти к нему, искать его, проникать в сре-
ду, стать не только его лекарем, но и воспитателем» 
[40]. И тогда, и значительно позже никто из самых 
опытных врачей не мог и мечтать о внушительном 
триумфе в борьбе с ВБ, основы которого были зало-
жены в 1917—1927 гг.

ГОУ ДПО «РОССИЙСКАЯ МЕДИЦИНСКАЯ АКАДЕМИЯ ПОСЛЕДИПЛОМНОГО 
ОБРАЗОВАНИЯ РОСЗДРАВА»

КАФЕДРА ДЕРМАТОВЕНЕРОЛОГИИ И КЛИНИЧЕСКОЙ МИКОЛОГИИ С КУРСОМ 
ЛАБОРАТОРНОЙ ДИАГНОСТИКИ И ЛАБОРАТОРНОЙ МИКОЛОГИИ

План выпуска учебных пособий в 2006—2007 гг.
• «Лечение генитального герпеса и урогенитального хламидиоза»
• «Актуальные лекции по дерматовенерологии»

– Том 1. Дерматология
– Том 2. Венерология
– Том 3. Микозы
– Том 4. Инфекционные и паразитарные болезни кожи и слизистых
– Том 5. Дерматокосметология
– Том 6. Лабораторная диагностика кожных и венерических болезней

• «Вирусные заболевания кожи и слизистых оболочек»
• «Урогенитальный трихомониаз (проблемы лечения)»
• «Дисхромии кожи»
• «Заболевания органов мошонки»
• «Папилломавирусная инфекция»

По вопросам приобретения учебных пособий, размещения рекламы или иной информации 
обращаться в редакцию журнала «Вестник последипломного медицинского образования» по 

адресу: 107076, Москва, ул. Короленко, д. 3, к. 2, стр. 2. Тел.: (095) 964-11-52.
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Синдром Бехчета: размышления 
о болезни «Шелкового пути»

Д. Д. Агакишиев, М. Б. Ахмедов, Г. Ф. Искендеров, Н. Г. Искендерова, Б. Г. Алиев,
Азербайджанская Ассоциация «САНАМ», г. Баку

В последние годы, учитывая комплекс сопутству-
ющих клинических проявлений, особую актуальность 
приобретает диагностика и лечение синдрома Бехчета, 
распространенного по существовавшему в средние 
века «шелковому пути» и чаще встречающегося 
среди жителей Турции, Ирана, Азербайджана, Япо-
нии. Зональность распространения болезни может 
указывать на значение генетических, климатических 
или еще не выясненных инфекционно-аллергических 
факторов в развитии процесса. Впервые заболевание 
было описано турецким дерматологом Хулузи Бехче-
том, который в 1937 г. опубликовал свои наблюдения 
за двумя пациентами с тройным симптомокомплек-
сом: гипопион-иритом, рецидивирующими изъязвле-
ниями в ротовой полости и некротически-язвенными 
поражениями гениталий [2].

Затем в 1941 г. Touraine на основании собственных 
наблюдений высказал предположение, что синдром 
Бехчета не ограничивается тремя описанными ав-
тором симптомами, а представляет собой тяжелое 
общее заболевание с поражением ЦНС, висцеральных 
органов, суставов, с множественными капиллярита-
ми и предложил называть это заболевание большим 
афтозом. В настоящее время различными авторами 
заболевание описывается под этими двумя названия-
ми [4]. По существующей классификации заболевание 
относится к системным васкулитам.

Синдром Бехчета обычно проявляется в воз-
расте 20—40 лет и часто более тяжело протекает 
у мужчин.

Touraine различал 4 формы заболевания:
1.	 афтоз только на слизистых оболочках;
2.	 афтоз одновременно на слизистых оболочках 

и коже;
3.	 афтоз только на коже;
4.	 генерализованный большой афтоз с пораже-

нием больших органов, нервной и сосудистой 
систем.

Заболевание развивается медленно и протекает 
хронически. В большинстве случаев сначала возни-
кают афты в полости рта, затем на половых органах, 
а через разный промежуток времени возникает 
одно- или двусторонний ирит с гипопионом. Почти 
у половины больных синдромом Бехчета возникают 
генерализованные тяжелые явления. На коже появля-
ются рецидивирующие тромбофлебиты, дающие кар-
тину узловатой эритемы или периваскулитов по ходу 

сосудов. Наряду с васкулитами на коже образуются 
полиморфные воспалительные элементы типа папул, 
эритем, пурпур и пустул, отдаленно напоминающие 
эффлоресценции при многоформной экссудативной 
эритеме и при синдроме Стивенса — Джонсона. Очень 
часто наблюдаются полиартриты в виде быстро про-
текающих гидрартрозов. В основе поражений кожи, 
внутренних органов и ЦНС лежат аллергические вас-
кулиты со значительным клеточным инфильтратом. 
Расстройства нервной системы заключались в менин-
го-энцефалите, миелите, параличах черепно-мозговых 
нервов, атаксии, бульбарных симптомах, поражении 
мозжечка [4].

Этиология синдрома Бехчета остается неизвес-
тной, хотя предполагается, что дефект иммунной 
регуляции обусловлен воздействием инфекционного 
агента. Сам Бехчет считал, что заболевание имеет 
вирусную этиологию [2].

Того же мнения придерживались Gottsegen, Korossy, 
которые, работая в клинике г. Будапешта, обнаружили 
вирусные элементарные тельца в содержимом афт 
при синдроме Бехчета [4]. В 1953 г H. Sezar сообщил 
об успешной изоляции вируса из субретинальной 
жидкости и стекловидного тела. А. Г. Рысаева (1982) 
установила, что герпесвирусная инфекция может 
предшествовать рецидиву заболевания и отягощать 
его течение [1].

Доказательства вирусной природы синдрома 
Бехчета базируются на том, что в лимфоцитах пери-
ферической крови больных была обнаружена ДНК 
вируса простого герпеса (ВПГ-1), а в составе циркули-
рующих иммунных комплексов был найден антиген 
ВПГ-1 [3].

Французская школа (Touraine, Degos, Dupperat) 
полагает, что синдром Бехчета вызывает особая 
сенсибилизация организма и что следует принимать 
во внимание инфекционно-аллергическую приро-
ду заболевания, о чем свидетельствуют рецидивы 
болезни после перенесенного гриппа, ангины или 
другого интеркуррентного заболевания. Сторонники 
инфекционно-аллергической теории болезни связы-
вают эти рецидивы с явлениями парааллергии [3]. 
Для синдрома Бехчета характерен феномен патергии 
кожной гиперчувствительности, которая впервые 
была описана Блобнером в 1937 г. [3].

В настоящее время наибольшее значение при-
дается нарушениям в гуморальном и клеточном 
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звеньях иммунитета. Эта гипотеза подтверждается 
обнаружением у больных циркулирующих антител 
к клеткам слизистой оболочки желудка человека, 
повышением содержания всех классов иммуногло-
булинов и С9 компонента комплемента, повышением 
хемотаксической активности нейтрофилов и др. [2]. 
На основе обобщения работ, Н. С. Зайцевой пока-
зано, что при болезни Бехчета может происходить 
угнетение клеточного звена иммунитета, дисбаланс 
в системе гуморального звена с проявлениями ги-
перчувствительности немедленного типа [1]. Однако 
наиболее интересна связь синдрома Бехчета с HLA B5 
и HLA B51, обнаруженные у больных преимуществен-
но в Турции и Японии [2].

Для синдрома Бехчета характерно волнообразное 
течение болезни, чередование обострений и ремиссий. 
В среднем бывает 4—5 обострений в течение года. Они 
могут повторяться с несколько меняющейся частотой 
в течение длительного времени — до 25 лет (Duke-
Edler S., 1968). Ремиссия может длиться несколько 
недель, месяцев или лет.

В последние годы клиника синдрома Бехчета до-
полнена описанием синовита, кожного васкулита, ме-
нингоэнцефалита, поражения крупных артериальных 
и венозных стволов. Нередким осложнением является 
тромбофлебит, встречающийся в 12% случаев. При этом 
обычно поражаются вены ног. Серьезный признак 
болезни — менингоэнцефалит, который возникает в пе-
риод одного из обострений примерно у 20% больных 
(O’ Duffy J. D., 1981). Заболевание глаз преимущест-
венно протекает в виде острого переднего увеита с 
гипопионом. При обострениях увеита гипопион может 
появляться не постоянно, но при егоотсувтствии опре-
деляются воспалительные клетки во влаге передней ка-
меры (от 1+ до 4+). Как правило, поражаются оба глаза. 
При этом второй глаз вовлекается в процесс в течение 
1 года в 78% и в течение 3 лет — в 90% случаев [1].

Клинические признаки синдрома Бехчета в зависи-
мости от их частоты традиционно делятся на основные 
(афты в ротовой полости, генитальные изъязвления, 
поражения кожи и глаз) и дополнительные (васкулит, 
поражения ЖКТ, ЦНС, легких, сердечно-сосудистой 
системы, эпидидимит, артрит). Кроме того, патогномо-
ничным тестом для синдрома Бехчета является поло-
жительная реакция на прокалывание кожи (патергия) 
в месте проявления основных клинических симптомов 
в виде образования папулы или пустулы через 48 ч. 
Реакция обусловлена развитием кожной гиперчувстви-
тельности после прокола стерильным инструментом. 
Согласно классификационным критериям, предложен-
ным в 1990 г. Международной группой по изучению 
синдрома Бехчета, сочетание афтозного стоматита с 
двумя из других основных (включая положительную 
патергическую реакцию) проявлений считается доста-
точным для постановки этого диагноза [2].

Дифференциальную диагностику синдрома Бех-
чета следует проводить с герпесом, ветряной оспой, 
опоясывающим лишаем, герпетической ангиной, 
сифилисом, шанкриформной пиодермией, афтозным 

стоматитом, гистоплазмозом, плоскоклеточным раком 
языка и слизистой оболочки полости рта.

Приводим описание наблюдавшегося нами случая 
этого заболевания.

В апреле 2003 г. в ЛДЦ «САНАМ» обратился 
больной Г., 24 лет, с жалобами на ухудшение зрения 
в левом глазу, распространенное поражение кожи 
половых органов, лица, груди и спины, слизистой 
оболочки полости рта. В анамнезе у больного отме-
чаются проявления заболевания один за другим через 
короткие промежутки времени. Так, первые симпто-
мы заболевания в виде небольших афт на слизистой 
полости рта в количестве до 2—3 появились в октябре 
2002 г. под влиянием местного лечения (полоскание 
перекисью водорода, чайной содой), назначенного 
врачом по месту жительства, наступало временное 
улучшение, но через определенное время появлялись 
новые высыпания, что сопровождалось повышением 
температуры тела до 380С. Со слов больного, в декабре 
2002 г. он перенес простудное заболевание с высокой 
температурной реакцией, по поводу чего получал 
соответствующую терапию. Через 7—10 дней после 
выраженной температурной реакции у больного 
отмечались сильные боли в области левой голени 
и ухудшение остроты зрения левого глаза. Спустя 
некоторое время на мошонке появились два глубоких 
язвенных дефекта.

Больной нормостенического типа сложения, 
костно-мышечная система без видимых изменений. 
В легких при рентгенографическом исследовании 
выявляются признаки сердечного застоя (расширение 
корней и сосудистого рисунка; сердце митральной 
конфигурации, расширено в поперечнике за счет 
преимущественного увеличения правого желудочка 
и левого предсердия). Живот мягкий, печень не уве-
личена, симптом Пастернацкого отрицательный. Под-
челюстные и паховые лимфатические узлы увеличены. 
Уровень циркулирующих иммунных комплексов 
выше нормы в 3 раза, лейкоциты в крови — 13,7 × 109/л, 
гранулоциты в крови — 78,1, СОЭ — 53 мм/ч.

При допплерографии на левой ноге выявлен тром-
бофлебит глубоких вен (бедренной, подколенной).

Офтальмологический статус: в момент обращения 
острота зрения правого глаза = 0,8; левого глаза — 0,06. 
Внутриглазное давление и поля зрения обоих глаз 
в пределах нормы. Правый глаз — передний отрезок 
без патологии. В стекловидном теле легкая диффузная 
взвесь (до 1+). Глазное дно в пределах нормы. Левый 
глаз: легкая перикорнеальная инъекция. На эндотелии 
роговицы отмечаются свежие преципитаты, в пере-
дней камере — гипопион, высотой до 2 мм. Зрачок уз-
кий, на свет не реагирует. Задние сенехии. Хрусталик 
прозрачный. В стекловидном теле активные клетки (до 
3+). Детали глазного дна не просматриваются.

Объективно на слизистой оболочке нижней губы, 
правой щеки и на боковой поверхности языка спра-
ва имеются афты диаметром 0,5—1 см, покрытые 
серовато-белым налетом, обрамленные тонким ги-
перемированным ободком, выступающим на уров-
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не окружающей нормальной ткани. На передней 
и нижней поверхностях мошонки наблюдаются два 
язвенно-некротических дефекта, несколько припод-
нимающиеся над окружающей тканью, с плотным 
инфильтратом у основания. Дно покрыто серовато-
зеленым налетом.

На коже лица, груди и спины отмечаются распро-
страненные папулезные и пустулезные высыпания. 
Отмечается положительная патергическая реакция 
кожи. Реакция Вассермана, ИФА — отрицательные.

Электроэнцефалографическое исследование выяви-
ло резкое нарушение мозгового кровообращения.

При гистологическом исследовании биоптата, 
взятого с пораженного участка на коже мошонки, 
выявляется набухание клеток эндотелия небольших 
кровеносных сосудов с облитерацией их просвета 
и хронической периваскулярной воспалительной 
инфильтрацией.

На основании анамнестических, клинических, 
патоморфологических данных и динамики течения 
процесса нами был установлен диагноз: генерализо-
ванная форма синдрома Бехчета.

Учитывая тяжелое течение заболевания и то, что 
проводимые лечебные мероприятия давали кратков-
ременный эффект, было решено провести комплек-

сную терапию. Больному было проведено 6 сеансов 
ультрафиолетового облучения крови и 3 сеанса 
мембранозного плазмофереза, в/в введение 1,0 г цик-
лофосфана, 1,0 г метипреда. На язвенные поражения 
кожи мошонки проводились сеансы фототерапии 
красным светом аппаратом «BIO-BIM 660», а также 
местная терапия (2% спиртовой раствор метилено-
вой сини, крем 1% «Дермазин»). Афты на слизистой 
ротовой полости обрабатывались водным раствором 
метиленового синего и орошались аэрозолью «Окти-
нисепт». По поводу нарушения зрения были проведе-
ны инстилляции мидриатиков, субконъюнктивальные 
инъекции глюкокортикоидов (дексаметазон).

После проведенного лечения наблюдалось об-
ратное развитие имеющихся проявлений, которое 
можно охарактеризовать как стойкий клинический 
результат.

Учитывая географическое расположение Азербай-
джана на «шелковом пути», редкость встречаемости 
данной патологии, а также достигнутый терапевтичес-
кий эффект в результате проведенной нами терапии, 
позволительно считать, что описываемый случай 
представляет научный и практический интерес.

* Список использованной литературы имеется 
в редакции.

Клинико-психологические проблемы эстетической 
дерматологии

О. В. Павлова,
Кафедра кожных и венерических болезней лечебного факультета ГОУ ВПО РГМУ Росздрава, г. Москва

Клинико-психологические проблемы в эстети-
ческой дерматологии стали активно обсуждаться 
в последние годы благодаря фундаментальным 
исследованиям Ю. Н. Кошевенко, О. Л. Иванова, 
А. Н. Львова, А. Б. Смулевича и др. [8—11, 16]. Изуча-
ется взаимовлияние между патологическими процес-
сами в коже и психическими нарушениями у больных 
различными дерматозами [13]. Однако многие аспекты 
такого взаимовлияния в современных исследованиях 
не различаются достаточно четко.

Обсуждая клинико-психологические проблемы 
эстетической дерматологии, необходимо разграничи-
вать: 1) наблюдаемые симптомы в соматической сфере 
(проявления дерматоза); 2) наблюдаемые симптомы 
в психической сфере (такие, как депрессия, раздра-
жительность, тревожность); 3) личностный профиль 
больных, т. е. совокупность условий, определяющих 
способ выстраивания отношений личности с миром 
и самой собой (больные с разными личностными ра-
дикалами по разному реагируют не только на стресс, 
но и на свою болезнь); 4) внутреннюю картину болез-
ни, т. е. способ отражения болезни в психике человека 
(совокупность представлений человека о кожной 
болезни, отношение к ней). Такое разграничение дает 

возможность обоснования единства патологических 
процессов, затрагивающих кожу и психику.

В современной медицинской психологии счи-
тается, что любая болезнь имеет свои культурные 
детерминанты, и логику ее развития всегда опреде-
ляют процессы отражения состояния тела в психике, 
процессы категоризации и смыслового опосредования 
[18]. Психологическая сторона болезни не просто со-
ставляет неотъемлемую часть болезненного процесса 
наряду с соматической (физиологической) его сторо-
ной. Можно утверждать, что на уровне психологии 
в определенных случаях «разыгрываются» те же или 
такие же ситуации, которые одновременно «разыгры-
ваются» на уровне физиологии. Например, возможна 
близость аллергических реакций немедленного типа 
и состояний тревоги и страха [13]. Необходимость 
разграничения «своего» и «чужого», являющаяся 
главной «проблемой» организма при аллергии, со-
храняет всю свою значимость и при самых разных 
психических расстройствах: в первом случае речь 
идет о физическом, во втором — о психологическом 
разграничении.

Очевидно, что из всех болезней, в развитии кото-
рых можно предполагать участие психосоматических 
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механизмов, кожным болезням принадлежит исклю-
чительное место. Это определяется естественной 
ролью кожи как границы человеческого тела. Физи-
ческий контакт, опосредуемый кожей, играет сущес-
твенную роль в формировании субъект-объектной 
границы у ребенка и в обеспечении функций этой 
границы у взрослого человека [3]. Состояние кожного 
покрова не только отражается в состоянии психики 
(например, способствуя развитию чувства неполно-
ценности у больных хроническими дерматозами), но 
и отражает его (например, крапивница может быть 
проявлением эмоционального стресса). Кроме того, 
кожа является органом, позволяющим не только вы-
ражать психологические проблемы, но и показывать, 
демонстрировать их другим людям: кожа может быть 
мишенью для конверсионных расстройств.

Всё многообразие отношений между психическими 
нарушениями и болезнями кожи в идеальном случае 
может быть сведено к двум формам: с одной стороны, 
дерматоз может быть первичным, с другой — дерматоз 
вторичен по отношению к изменениям психики [7].

Известно, что любая хроническая болезнь ставит 
человека в специфические условия и может способст
вовать нежелательному патологическому формиро-
ванию личности. Хроническое длительное течение 
кожных заболеваний с периодическими обострениями 
(наиболее резкими в пубертатный период), резистен-
тность к терапии, необходимость соблюдения диеты, 
мучительные субъективные переживания зуда, посто-
янное чувство стыда и дискомфорта, испытываемые 
больными при общении с окружающими, вынуж-
денное ограничение контактов с людьми — таковы 
неблагоприятные условия, в которых оказываются 
больные [12]. Эти условия, во-первых, сами могут 
восприниматься личностью как хронический стресс, 
а во-вторых, способны оказывать влияние на разви-
тие личности, т. е. изменять условия ее реактивности 
(это особенно актуально в случаях раннего начала 
дерматозов). Болезни кожи, особенно хронические, 
могут сопровождаться ухудшением социального по-
ложения пациентов, формированием чувства ущер-
бности и неполноценности, которые часто требуют 
вмешательства психиатра. Так или иначе, наличие 
хронической кожной болезни имеет значительные 
психосоциальные последствия, которые необходимо 
учитывать при лечении таких больных [27].

Отношение к болезни зависит от многих факторов, 
включая возраст, пол, уровень образования, социаль-
ный статус, личностный профиль, характеристики дер
матоза (поражение открытых или закрытых участков 
кожи, распространенность процесса, выраженность 
зуда и т. д.). Подробные сведения о типах реагирова-
ния на наличие хронической кожной патологии полу-
чены О. Г. Зайцевой, которая выделила две основные 
группы типов отношения к болезни. Среди адаптив-
ных типов преобладали гармоничное, эргопатическое 
и анозогнозическое отношение к болезни, а среди 
дезадаптивных — неврастеническое, тревожное, ипо-
хондрическое и апатическое отношение к болезни. 

Наиболее частым типом реагирования оказался не-
врастенический. Было отмечено, что с увеличением 
длительности болезни дезадаптивные компоненты 
(в первую очередь тревожно-депрессивные реакции) 
редуцируются, а доля гармонического и эргопатичес-
кого отношения возрастает. У женщин, по сравнению 
с мужчинами, отмечался более «психосоматический» 
тип реагирования с преобладанием неврастенических, 
тревожных и ипохондрических вариантов, а также 
чаще встречались дистимия и соматоформное рас-
стройство [7]. Внутренняя картина болезни может 
не только определять развитие психопатологичес-
кой симптоматики, но и оказывать влияние на сам 
болезненный процесс, усугубляя течение дерматоза. 
Однако следует отметить, что внутренняя картина 
болезни формируется всегда, даже в тех случаях, когда 
дерматоз не «первичен», а «вторичен» по отношению 
к психоэмоциональным нарушениям.

Положение о том, что дерматоз может быть про-
явлением сложной психической реакции или пси-
хического расстройства, подчеркивается ведущими 
современными исследователями [14]. «Вторичность» 
дерматоза может быть констатирована тогда, когда 
он возникает после психотравмирующего события 
и сохраняет с ним связь в дальнейшем, т. е. может 
разрешиться при устранении стрессового фактора 
либо утрате психотравмирующим событием своей 
значимости для больного, но также может и рециди-
вировать при актуализации психотравмы. Дерматоз 
может быть «вторичным» и в тех случаях, когда лич-
ностная конституция больного предрасполагает его 
к психосоматическим реакциям (даже без объективно 
констатируемого стрессового воздействия). Кроме 
того, о «вторичности» дерматоза по отношению к не-
рвно-психическим факторам могут свидетельствовать 
одновременно присутствующие у больных другие 
расстройства, традиционно связываемые с действием 
психосоматических механизмов.

При хронических дерматозах часто встречаются 
вегето-сосудистая дистония, артериальная гиперто-
ния, язвенная болезнь, функциональные расстройс-
тва желудочно-кишечного тракта [13, 15]. Однако 
эти расстройства сами могут рассматриваться если 
и не как непосредственная причина дерматоза, то во 
всяком случае как проявление общего дисбаланса раз-
личных систем организма, связанного, например, с 
генетическими факторами. Так, известно, что одним 
из факторов, способствующих развитию псориаза, 
является общая недостаточность функциональных 
систем организма [1, 20]; подтверждается связь этого 
дерматоза с нарушениями в сердечно-сосудистой сис-
теме [4], гепатобилиарной системе [6], изменениями 
липидного обмена [19] и т. д. Доказано вовлечение 
различных систем в патогенез атопического дерматита 
[2, 5]. Отмечено изменение «показателя стабильности 
системной организации функций» при экземе [21]. Од-
нако такие данные не исключают возможной пусковой 
роли психоэмоционального воздействия в развитии 
дерматоза. Не свидетельствуют они и об однозначной 
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первичности других расстройств (например, пищевой 
аллергии или интоксикации): скорее, они говорят 
о трудности выделения первичного звена патогенеза 
дерматоза. Каким бы ни был пусковой фактор (даже 
если предположить, что он может быть единственным), 
в патогенез многих дерматозов вовлекаются интегра-
тивные системы организма, и прежде всего — нервная 
система, в свою очередь, отражающая (и во многом 
определяющая) психическое состояние больных.

Поскольку, как мы постарались показать, воп-
рос о «первичности» или «вторичности» дерматоза 
по отношению к психическим расстройствам часто 
не может быть решен однозначно, целесообразной 
представляется точка зрения академика А. Б. Смуле-
вича, представляющего структуру психосоматических 
соотношений в виде континуума, на одном из полюсов 
которого превалируют расстройства, обусловленные 
преимущественно психической, а на другом — преиму-
щественно соматической патологией [16]. Кроме того, 
учитывая последние данные о биохимических основах 
взаимодействия между кожей и интегративными сис-
темами организма (нервной, эндокринной, иммунной), 
можно утверждать, что сама кожа является одним из 
главных органов, обеспечивающих реакцию организ-
ма на стресс и поддержание определенного состояния 
нервно-психической сферы [22, 25, 29].

Многие исследователи, занимающиеся изучением 
патогенеза кожных болезней, связывали его с преоб-
ладающими нарушениями в той или иной системе 
организма. Современное состояние медицинской 
науки требует перенесения акцента исследования 
с отдельных систем организма на межсистемные 
связи, позволяющего трактовать и психические, 
и соматические расстройства как проявления общего 
патологического процесса. Например, депрессию при 
псориазе до сих пор часто считают реакцией лично-
сти на наличие кожной болезни. Однако в последние 
годы было доказано, что при депрессии в иммунной 
системе отмечаются нарушения, близкие к наруше-
ниям при псориазе: и депрессия, и псориаз связаны 
с нарушением Th1/Th2-баланса со сдвигом в сторону 
Th1-реакций, характеризующихся повышением со-
держания в крови провоспалительных цитокинов 
(ФНОα, ИЛ-1β, ИЛ-12, ИФγ и др.) [24, 26, 28]. Поэтому 
целесообразно считать и депрессию, и псориатичес-
кий процесс проявлением общего патогенетического 
механизма, затрагивающего иммунную, нервную, 
эндокринную системы и психическую сферу больных. 
При атопическом дерматите, в отличие от псориаза, 
над депрессией преобладает тревога, а на уровне 
иммунной системы наблюдается сдвиг в сторону 
Th2-реакций, характеризующихся повышением содер-
жания в крови противовоспалительных цитокинов 
(ИЛ-4, ИЛ-10 и др.). Можно было бы считать тревогу 
причиной или следствием дерматоза. Однако, по сов-
ременным данным, в нейроиммунных механизмах 
развития тревоги существенную роль играют именно 
Th2-реакции [23]. Поэтому и тревога, и дерматоз ока-
зываются связанными причинно-следственной связью 

скорее не друг с другом, а с общим патологическим 
процессом, протекающим в организме.

Таким образом, современные данные медицинской 
психологии, дерматологии, нейроиммунологии хоро-
шо дополняют друг друга. В условиях болезни кожные 
покровы, интегративные системы организма и психи-
ческая сфера составляют сложную функциональную 
систему, на разных уровнях которой «решаются» одно-
типные и характерные для конкретного заболевания 
проблемы. Это значит, что кожное заболевание нельзя 
однозначно трактовать как «первичное» или «вторич-
ное» по отношению к психическим расстройствам.

Клинико-психологические аспекты эстетической 
дерматологии необходимо учитывать не только в диаг-
ностике и лечении, но также в профилактике дермато-
зов и реабилитации больных. При этом нужно иметь 
в виду, что успешность лечебно-профилактических 
и реабилитационных мероприятий зависит от отно-
шения человека к своей болезни, от сохранности тех 
или иных мотивационных звеньев, включая мотива-
цию к общению и профессиональной деятельности, 
а также от системы сформировавшихся в обществе 
или определенной социальной группе взглядов 
на кожную патологию. Предпринятый анализ отноше-
ний между кожным покровом и психической сферой 
свидетельствует о том, что затрагивающие их болез-
ненные процессы не самостоятельны, не могут быть 
оторваны друг от друга. Следовательно, мишенью 
для лечебно-профилактических и реабилитационных 
мероприятий должен быть единый процесс, охваты-
вающий кожу, интегративные системы организма 
и психику. Поскольку способы реагирования на бо-
лезнь сами участвуют в патогенезе болезни, подчи-
няясь конституциональным особенностям личности 
и организма, в диагностике, лечении и профилактике 
кожных болезней следует уделять особое внимание 
оценке личностного профиля больного.
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Герпетическая инфекция. Возможности лечения 
Панавиром

Э. А. Баткаев, Д. В. Рюмин,
Кафедра дерматовенерологии и клинической микологии с курсом лабораторной диагностики 

и лабораторной микологии ГОУ ДПО «РМАПО Росздрава», г. Москва

Опоясывающий лишай (herpes zoster) часто встре-
чающееся вирусное заболевание, которое привлекает 
внимание не только дерматологов, невропатологов 
и вирусологов, но и врачей других специальностей.

Нerpes zoster входит в группу герпесвирусов. 
Размер вируса от 120 до 250 мкм. Ядро вириона со-
стоит из ДНК, покрытой белком. В составе вириона 
определено более 30 белков с молекулярной массой 
до 2,9 × 10 дальтон. Для понимания патогенеза этого 
вирусного заболевания важны данные патологоа-
натомических исследований, указывающие на связь 
участков высыпания с поражением соответствующих 
ганглиев, чаще всего — спинальных и церебральных, 

однако при herpes zoster могут поражаться вещество 
спинного (передние и особенно задние рога, белое 
вещество) и головного (продолговатый, варолиев мост, 
гипоталамическая область) мозга, а также мозговые 
оболочки. Патоморфологические и вирусологичес-
кие исследования свидетельствуют о том, что вирус 
опоясывающего лишая широко диссеминирует в ор-
ганизме. Во время болезни его удается выделить из 
содержимого пузырьков, слюны, слезной жидкости 
и т. п. Это дает основание считать, что герпетичес-
кие высыпания могут быть обусловлены не только 
проникновением вируса в чувствительные ганглии с 
поражением находящихся в них парасимпатических 
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эффекторных клеток, но и непосредственным внед-
рением его в кожу. Поражая нервную систему, вирус 
локализуется не только в пределах периферического 
чувствительного нейрона (спинальные ганглии и др.), 
но распространяется и на другие отделы центральной 
нервной системы. При внедрении его в двигательные 
клетки и корешки возникает картина амиотрофи-
ческого радикулоплексита, в серое вещество спин-
ного мозга — миелитического синдрома, в ликворную 
систему — менингорадикулоневрита или серозного 
менингита и т. д.

Клиническая картина herpes zoster складывается из 
кожных проявлений и неврологических расстройств. 
Наряду с этим у большинства больных наблюдают-
ся общие инфекционные симптомы: гипертермия, 
увеличение лимфатических узлов, изменения крови 
(лимфоцитоз и моноцитоз), ликвора. Обычно на коже 
обнаруживаются эритематозные пятна круглой или 
неправильной формы, приподнятые, отечные, при 
проведении пальцем по которым ощущается симп-
том «шагреневой кожи» (мельчайшие папулы). Далее 
на этих участках последовательно возникают группы 
пузырьков, чаще различной величины. Пузырьки 
могут сливаться друг с другом, однако чаще всего 
они располагаются изолированно, хотя и близко один 
к другому — везикулярная форма herpes zoster. Иног-
да они имеют вид маленького пузыря, окруженного 
по периферии красным ободком. Так как высыпания 
возникают одновременно, элементы сыпи находятся 
на одном и том же этапе своего развития. Однако 
сыпь может появляться в течение 1—2 недель в виде 
отдельных групп. В последнем случае при осмотре 
больного можно обнаружить высыпания на различ-
ных стадиях эволюции. В типичных случаях пузырьки 
первое время бывают с прозрачным содержимым, 
скоро переходящим в мутное, а затем засыхают в ко-
рочки. Отклонение от описанного типа составляет 
более легкая абортивная форма herper zoster, при 
которой в очагах гиперемии также развиваются па-
пулы, которые в дальнейшем не трансформируются 
в пузырьки, что и отличает эту форму заболевания 
от везикулезной. Другой разновидностью является 
геморрагическая форма herpes zoster. Пузырьки 
имеют кровянистое содержимое, процесс глубоко 
распространяется в дерму, корочки имеют темно-
коричневый цвет. В тяжелых случаях дно пузырьков 
некротизируется — гангренозная форма herpes zoster, 
после которой остаются рубцовые изменения. Интен-
сивность высыпаний при этом заболевании очень 
изменчива: от сливных форм, почти не оставляющих 
участков здоровой кожи на стороне поражения, до 
отдельных пузырьков, хотя в последнем случае боли 
могут быть резко выражены. Такие случаи дали повод 
к предположению, что может существовать и herpes 
zoster без кожных высыпаний.

Кожные проявления соответствуют уровню по-
ражения определенных вегетативных образований. 
По локализации выделяются поражения следующих 
ганглиев: гассерова, коленчатого, шейных, грудных, 

пояснично-крестцовых. Одним из ведущих симп-
томов заболевания являются неврологические рас-
стройства, как правило, в виде болевого синдрома. 
Чаще всего он возникает за 1—2 дня до появления 
высыпаний. Боли, как правило, носят интенсивный, 
жгучий характер, зона их распространения соот-
ветствует корешкам пораженного ганглия. Следует 
отметить, что болевой синдром усиливается в ночной 
период времени под влиянием самых различных раз-
дражителей (холодовых, тактильных, кинетических, 
барометрических) и нередко сопровождается вегето-
сосудистой дистонией по гипертоническому типу. 
Кроме того, у пациентов отмечаются объективные рас-
стройства чувствительности: гиперестезии — больной 
с трудом переносит прикосновение белья, отмечаются 
явления гипостезии и анестезии, причем одновре-
менно с тактильной анестезией может существовать 
гипералгезия. Объективные расстройства чувстви-
тельности изменчивы по форме и интенсивности, они 
обычно ограничиваются временными расстройствами 
чувствительности в области высыпания или рубцов. 
Анестезии касаются всех видов чувствительности, 
но в некоторых случаях наблюдается диссоцииро-
ванный тип расстройств; иногда в пределах одного 
вида чувствительности, например горячего и холод-
ного. Изредка гиперестезии принимают характер 
раздражения в виде каузалгий. Не во всех случаях 
интенсивность болевого синдрома соответствует 
тяжести кожных проявлений. У некоторых больных, 
несмотря на тяжелую гангренозную форму заболева-
ния, боли бывают незначительными и кратковремен-
ными. В противоположность этому, у ряда больных 
наблюдается длительный интенсивный болевой 
синдром при минимальных кожных проявлениях. 
У части пациентов в острой фазе имеется диффузная 
цефалгия, усиливающаяся при изменении положе-
ния головы, что возможно связано с оболочечной 
реакцией на эту инфекцию. По мнению ряда авторов 
(А. А. Каламкарян и В. Д. Кочетков, 1973; М. Б. Цукер, 
1976 и др.), герпетические ганглиониты гассерова узла 
встречаются чаще, чем ганглиониты межпозвоночных 
узлов. У большинства больных с данной локализа-
цией процесса наблюдается повышение температуры 
и отек лица на пораженной стороне, а также болез-
ненность в точках выхода тройничного нерва. Часто 
поражается роговица в форме кератита различного 
характера. Кроме того, могут поражаться другие 
части глазного яблока — эписклерит, иридоциклит. 
Сетчатка очень редко вовлекается в патологический 
процесс, чаще изменения касаются зрительного нер-
ва — неврит зрительного нерва с исходом в атрофию, 
возможно, вследствие перехода менингеального 
процесса на зрительный нерв. При офтальмогерпесе 
(ирите) может развиться глаукома; обычно же при 
herpes zoster наблюдается гипотензия глазного яблока, 
которая обусловливается, по-видимому, поражением 
цилиарных нервов. Осложнения при herpes zoster со 
стороны двигательных нервов встречаются довольно 
часто и располагаются в следующем порядке III, IV, VI 
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нервы. Из ветвей глазодвигательного нерва поражают-
ся как наружные, так и внутренние веточки. Нередко 
наблюдается птоз. Кожные высыпания при офтальми-
ческом herpes zoster обычно протекают более тяжело, 
чем на других частях тела, возможно, в зависимости 
от строения кожи в области глаза. Довольно часто 
наблюдается некроз пузырьков, тяжелые невралгии, 
сопровождающиеся слезотечением. Пузырьки воз-
никают не только на коже, но и на слизистых обо-
лочках глаза. В результате процесса в роговице при 
офтальмической форме заболевания может развиться 
атрофия зрительного нерва и полная слепота. Кроме 
того, у некоторых больных отмечается выпадение 
бровей, ресниц на стороне поражения. Верхнечелюс-
тные веточки тройничного нерва поражаются как 
в области кожи, так и в области слизистых (половина 
твердого и мягкого неба, небная занавеска, верхняя 
десна, внутренняя поверхность слизистой щеки, при 
этом слизистая носа может оставаться интактной). 
Веточки, иннервирующие слизистые оболочки, могут 
быть поражены сильнее веточек кожных и, наобо-
рот. Поражения нервов верхних и нижних челюстей 
не всегда остаются строго локализованными, так как 
боли иногда иррадиируют в область офтальмических 
и других ветвей.

При herpes zoster обычно поражается вегетативная 
нервная система. Однако клинические наблюдения 
показали, что в патологический процесс может вов-
лекаться и анимальная нервная система. Свидетель-
ством этого является то, что у некоторых больных 
одновременно с поражением гассерова узла имелся 
периферический парез лицевого нерва на стороне 
герпетических высыпаний. При офтальмической 
форме herpes zoster парализуются как наружные, 
так и внутренние мышцы глаза. Параличи IV пары 
бывают редко. Глазодвигательные параличи чаще 
парциальные, нежели полные; чаще других мышц 
поражается m. levator palpebrae. Наблюдаются случаи 
офтальмического зостера с изолированным изме-
нением формы и величины зрачка, односторонний 
симптом Арджила-Робертсона. Эти параличи иногда 
(частично или полностью) самопроизвольно проходят 
без особого лечения.

Одновременное поражение лицевого, слухового 
и тройничного нервов впервые описал Франкль-
Хохварт (1895). Хант (1907) подробно описал четыре 
клинические формы этого заболевания, которое 
в дальнейшем стало называться синдромом Ханта, или 
herpes zoster oticus. На поражение коленчатого узла 
при этой форме herpes zoster впервые указал Нордал 
(1969). Обычно на ушной раковине или вокруг нее, 
а иногда — в слуховом проходе и даже на барабанной 
перепонке появляются герпетические высыпания. 
Отмечается резкая болезненность в окружности 
ушной раковины. Нарушение функций лицевого, 
кохлеарного, вестибулярного нервов возникает 
в первые дни высыпаний или предшествует им. Боли 
в таких случаях локализуются в глубине слухового 
прохода и ушной раковине с иррадиацией в область 

сосцевидного отростка, аурикулярную и темпоро-
париетальную области. Объективные расстройства 
чувствительности обнаруживаются в складке между 
ушной раковиной и сосцевидным отростком. Эта кож-
ная область иннервируется ушной веточкой Х пары. 
Наконец, в случаях очень распространенной ушной 
формы herpes zoster последний захватывает не только 
наружный слуховой проход, ушную раковину, сосце-
видный отросток, но и барабанную перепонку. В таких 
случаях поражается область, иннервируемая V, VII и Х 
парами, причем поражение этих нервов сопровожда-
ется поражением ганглиев соответственных черепных 
нервов или анастомозов, связывающих конечные 
разветвления всех вышеперечисленных нервов.

Нередко вместе с параличом VII пары наблюдается 
паралич мягкого неба, анестезия и парестезия в языке, 
часто — расстройство вкуса в передних двух третях 
языка. Поражение VIII пары обычно начинается шу-
мом в ушах, который иногда существует долгое время 
после исчезновения других явлений. Гиперакузия 
при поражении VIII пары вызывается парезом n. sta-
peblii, хотя этот симптом может возникнуть также 
при изолированном и предшествовавшем поражении 
слухового нерва. Гипоакузия может возникать неза-
висимо от поражения слухового нерва на почве мес-
тных поражений среднего уха, высыпания пузырьков 
на барабанной перепонке, закладывания наружного 
слухового прохода, вследствие припухания слизистой 
оболочки на почве высыпания herpes zoster.

Вестибуляторные явления в противоположность 
кохлеарным обычно развиваются чрезвычайно мед-
ленно и выражаются различно: от легких субъектив-
ных симптомов головокружения до значительных 
расстройств статики. Невралгия при ушной форме 
herpes zoster, в противоположность офтальмической, 
встречается редко. Отдаленные результаты не всегда 
благоприятны, так как может возникнуть стойкий 
парез лицевого нерва и глухота. Комбинация паралича 
VII и VIII пары, хотя и встречается особенно часто при 
herpes zoster, тем не менее эта же комбинация бывает 
при поражении гассерова узла, II, III, шейных ганг-
лиев, и наконец все указанные выше участки могут 
поражаться одновременно.

Высыпания herpes zoster описаны также в облас-
ти иннервации IX пары: задняя часть мягкого неба, 
дужки, заднебоковые части языка, часть задней 
стенки глотки. Эта же область иннервируется (кроме 
IX) также ветками Х пары: корень языка, гортани, 
надгортанника, базальная и задняя части стенки 
глотки. Хотя herpes zoster преимущественно и даже 
элективно поражает чувствительные системы, тем 
не менее, при нем иногда наблюдаются расстройства 
движений, особенно при локализации высыпаний 
в области головы, шеи и конечностей. Параличи при 
herpes zoster носят корешковый характер. Поражение 
шейных симпатических узлов часто сопровождается 
высыпаниями на коже шеи и волосистой части голо-
вы. Боли при этом наблюдаются не только в местах 
высыпаний, но и в области паравертебральных точек. 
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Иногда могут возникнуть болевые приступы, имити-
рующие лицевую симпаталгию.

При ганглионитах нижне-шейной и верхне-груд-
ной локализации наряду с обычными симптомами 
данного заболевания может наблюдаться синдром 
Стейнброккера. Доминирующими в картине ука-
занного синдрома являются боли симпатического 
характера в виде жжения или давления, возника-
ющие первоначально в области кисти, а затем и во 
всей руке. Вскоре появляется и быстро нарастает 
отечность кисти, распространяющаяся на всю руку. 
Присоединяются трофические расстройства в виде 
цианоза и истончения кожных покровов, гипергид-
роза, ломкости ногтей. Движения пальцев кисти 
ограничены, болезненны. Часто болевой синдром 
и другие вегетативные расстройства остаются даже 
после исчезновения герпетических высыпаний. Ган-
глиониты грудной локализации нередко симулируют 
клиническую картину инфаркта миокарда, что при-
водит к ошибкам в диагностике.

При герпетическом поражении ганглиев пояс-
нично-крестцовой области чаще всего высыпания 
локализуются на коже поясницы, ягодиц и нижних 
конечностей. Наряду с болями в местах высыпаний 
могут возникать болевые синдромы, симулирующие 
панкреатит, холецистит, почечную колику, аппенди-
цит. Герпетические поражения пояснично-крестцовых 
ганглиев иногда сопровождаются вовлечением в про-
цесс анимальной нервной системы, дающей картину 
ганглиорадикулитов (корешковый синдром Пори, 
Мацкевича, Вассермана).

Иногда, наряду с высыпаниями по ходу нервного 
ствола появляются везикулярные высыпания по всему 
кожному покрову — генерализованная форма herpes 
zoster. Встречаются рецидивирующие формы забо-
левания на фоне соматической патологии, при ВИЧ-
инфекции, онкологических заболеваниях, сахарном 
диабете, лимфогранулематозе и т. д.

При лечении herpes zoster различной локализации 
и при любой степени тяжести необходимо раннее 
назначение противовирусных препаратов. Известно, 
что в состав вируса входят белки, образующие его 
оболочку, а также нуклеиновая кислота — носитель 
генетической информации. Проникая в клетки, виру-
сы освобождаются от белковой защитной оболочки. 
Показано, что в этот момент можно тормозить их 
размножение с помощью нуклеаз. Эти ферменты гид-
ролизуют нуклеиновые кислоты вирусов, при этом 
не повреждая нуклеиновые кислоты самой клетки. 
Установлено, что панкреатическая дезоксирибо-
нуклеаза резко тормозит синтез ДНК-содержащих 
вирусов и, в частности, вирусов герпеса. Учитывая 
вышеизложенное, больным опоясывающим лиша-
ем рекомендуется назначать дезоксирибонуклеазу 
внутримышечно 1—2 раза в сутки по 30—50 мг 
в течение 7 дней. Кроме того, у больных с высы-
паниями на слизистой полости рта, конъюнктивы 
и роговицы препарат применяется местно в виде 
водного раствора. Назначение дезоксирибонуклеазы 

способствует быстрому регрессу кожных высыпаний 
и уменьшению болевого синдрома.

Хорошие результаты дает применение метисазо-
на. Препарат назначается внутрь из расчета 20 мг 
на 1 кг массы больного в сутки в три приема после 
еды в течение 6—7 дней. Препарат противопоказан 
при выраженных поражениях печени и почек, желу-
дочно-кишечных заболеваниях в стадии обострения. 
Метисазон не действует на адсорбцию вируса клеткой 
и на проникновение его внутрь клетки. Он не влия-
ет на синтез вирусной ДНК и не нарушает синтеза 
многих вирусных белков. Препарат вмешивается, по-
видимому, в синтез поздних белков, использующихся 
для построения вирусной частицы. Высказано также 
предположение, что метисазон индуцирует образова-
ние в клетке новой рибонуклеиновой кислоты, кото-
рая обеспечивает синтез белка с противовирусными 
свойствами.

В последние годы для лечения опоясывающего ли-
шая применяются противовирусные химиопрепараты 
из группы синтетических ациклических нуклеозидов. 
Наиболее хорошо изученным в настоящее время яв-
ляется ацикловир. Механизм действия ацикловира 
основан на взаимодействии синтетических нуклеози-
дов с репликационными ферментами герпес-вирусов. 
Тимидикиназа герпес-вируса в тысячи раз быстрее, 
чем клеточная связывается с ацикловиром, поэтому 
препарат накапливается практически только в ин-
фицированных клетках. Синтетический нуклеозид 
встраивается в цепь строящихся ДНК для «дочер-
них» вирусных частиц, и этот процесс обрывается. 
Таким образом, прекращается репродукция вируса. 
Суточная доза ацикловира при опоясывающем лишае 
составляет 4 г, которые следует разделить на 5 разовых 
доз по 800 мг. Курс лечения составляет 7—10 дней. 
Наилучший терапевтический эффект достигается при 
раннем назначении препарата: сокращаются сроки 
высыпаний, происходит быстрое образование корок, 
уменьшается интоксикация и болевой синдром. Ацик-
ловир второго поколения — валацикловир, сохранив 
все положительные стороны ацикловира, за счет уве-
личенной биодоступности позволяет уменьшить дозу 
до 3 г в сутки, а число приемов — до 3 раз. Курс лечения 
составляет 7—10 дней. Фамцикловир применяют с 
1994 г. Механизм действия такой же, как у ацикловира. 
Высокое сродство тимидинкиназы вируса к фамцик-
ловиру (в 100 раз выше сродства к ацикловиру) обус-
ловливает большую эффективность препарата при 
лечении опоясывающего лишая. Препарат назначают 
по 250 мг 3 раза в день в течение 7 дней.

Наряду с противовирусными препаратами для 
уменьшения болевого синдрома используют ганглиоб-
локаторы, такие как ганглерон. Ганглерон применяют 
внутримышечно в виде 1,5% раствора по 1 мл 1 раз 
в сутки в течение 10—12 дней или 0,04 г в капсулах 
2 раза в сутки в течение 10—15 дней в зависимости 
от степени выраженности болевого синдрома. Кроме 
того, неплохие результаты дает применение карбама-
зепина, особенно при поражении гассерова узла. Пре-
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парат назначают с 0,1 г 2 раза в день, увеличивая дозу 
на 0,1 г в сутки, при необходимости до 0,6 г суточной 
дозы (в 3—4 приема). После уменьшения или исчезнове-
ния болей дозу постепенно понижают. Обычно эффект 
наступает через 3—5 дней после начала лечения.

При резко выраженном болевом синдроме назна-
чают анальгетики инъекционно, а также рефлексоте-
рапию. При рефлексотерапии обычно используют как 
точки общего воздействия, так и точки, соответствую-
щие пораженному ганглию. Курс лечения составляет 
10—12 сеансов. Рекомендуют также назначение поли-
витаминов, в частности, витаминов группы В. Местно 
можно использовать орошения интерфероном или 
мази с интерфероном, анилиновые красители, аэро-
золь эридин, мази флореналь, хелепин, алпизарин. 
При гангренозных формах опоясывающего лишая 
применяют пасты и мази, содержащие антибиотик, 
а также средства, усиливающие процессы репара-
ции — солкосерил, актовегин, метилурацил.

Хорошие результаты дает орошение спреем Эпиген 
4—5 раз в сутки в течение 7—10 дней с первых дней 
заболевания. При сочетании с терапией ацикловиром 
внутрь отмечается значительное уменьшение болевого 
синдрома.

После разрешения кожных высыпаний проводят 
лечение у невропатологов до исчезновения невроло-
гической симптоматики.

Таким образом, лечение опоясывающего лишая 
должно быть комплексным и включать как этиоло-
гические, так и патогенетические средства.

В последнее время для лечения опоясывающего 
лишая с успехом применяются иммуномодулирующие 
лекарственные средства, обладающие прямым вири-
цидным действием, в частности, Панавир.

Панавир относится к фармакологической группе 
противовирусных препаратов и, учитывая его эф-
фективность при ДНК- и РНК-вирусных инфекциях, 
можно предположить перспективность исследований 
применения данного препарата в качестве «универ-
сального» средства для лечения различных вирусных 
заболеваний.

Активной субстанцией препарата является рас-
тительный биологически активный полисахарид, от-
носящийся к классу высокомолекулярных гексозных 
гликозидов сложного строения, состоящий из глюко-
зы (38,5%), галактозы (14,5%), рамнозы (9%), манозы 
(2,5%), ксилозы (1,5%), уроновых кислот (3,5%).

Для клинического применения зарегистрирована 
лекарственная форма в виде 0,004% раствора для 
внутривенных инъекций. Содержание активного 
вещества в растворе составляет 0,2 мг. Клинический 
опыт применения препарата для лечения острых 
и хронических инфекций подтвердили хорошую 
переносимость Панавира и отсутствие побочных эф-
фектов. На основе субстанции препарата создан также 
защитный гель для наружного применения, который 
эффективно применяется при лечении герпеса даже 
без системного назначения Панавира или одновремен-
но с парентеральным введением препарата.

Как пример эффективного лечения Панавиром 
герпетической инфекции приводим собственные 
наблюдения.

Больная Ф., 36 лет, врач-кардиолог, гражданка 
Азербайджана обратилась за помощью в лечебно-
консультативное отделение кафедры дерматовене-
рологии и клинической микологии с курсом лабо-
раторной диагностики и лабораторной микологии 
ГОУ ДПО «РМАПО Росздрава» в сентябре 2004 г. с 
жалобами на периодически возникающие, рецидиви-
рующие везикулезные высыпания на левой молочной 
железе, сопровождающиеся выраженным болевым 
синдромом. Частота рецидивов — 1 раз в 30—40 дней. 
Последний рецидив наступил 3 дня назад. По по-
воду предполагаемого герпеса в течение последних 
нескольких месяцев лечилась самостоятельно ацик-
ловиром (внутрь по схеме) с незначительным эффек-
том, местно на вскрывшиеся пузырьки использовала 
раствор бриллиантовой зелени. В анамнезе: в 2004 г. 
операция на левой молочной железе по поводу фиб-
розно-кистозной мастопатии. Объективно: левая 
молочная железа отечна, кожа ее резко гипереми-
рована, под соском обширные, сливающиеся эрозии 
и язвы с дном ярко-красного цвета без гнойного 
отделяемого. Имеются единичные невскрывшиеся 
везикулы в области соска, на местах лопнувших 
пузырьков — корочки (см. фото 1). При пальпации 
молочная железа болезненная, горячая на ощупь. 
Отмечает боли в области VII-VIII межреберных 
промежутков. При серологическом исследовании 
обнаружены антитела класса Ig G и Ig M к HSV I 
типа в высоком титре. Диагноз: герпетическая ин-
фекция (зостериформная) кожи левой молочной 
железы. Рекомендовано: курс в/в инъекций 0,004% 
р-ра Панавира, через день, № 5, местно — раствор 
бриллиантовой зелени на язвы и эрозии. После тре-
тьей в/в инъекции препарата отмечает исчезновение 
болей в пораженной герпесом молочной железе, 
объективно наблюдается выраженное улучшение 
кожного статуса — уменьшились гиперемия и отеч-
ность железы, эрозии и язвы находятся в фазе отчет-
ливой регенерации (см. фото 2). Вследствие семейных 
обстоятельств пациентка была вынуждена прервать 
лечение в состоянии выраженного клинического 
улучшения и вернуться на родину.

Больной Д., 46 лет, гражданин Сирии, обратился 
за помощью в лечебно-консультативное отделение ка-
федры дерматовенерологии и клинической микологии 
с курсом лабораторной диагностики и лабораторной 
микологии ГОУ ДПО «РМАПО Росздрава» в ноябре 
2005 г. с жалобами на сильные боли в области правой 
боковой поверхности живота с переходом на его пе-
реднюю поверхность в области правой подвздошной 
кости, пузырьковые высыпания в этих анатомических 
зонах с тенденцией к группировке и слиянию. Боле-
ет 2 дня, начало заболевания связывает с сильным 
переохлаждением, ранее подобных симптомов не на-
блюдал. Пациент пытался самостоятельно лечиться 
аспирином внутрь без эффекта. Объективно: пато-
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логический процесс локализуется преимущественно 
в области правой боковой поверхности живота, где 
имеется много везикул, склонных к группировке 
и слиянию, окруженных венчиком гиперемированной 
кожи, единичные везикулы на гиперемированном 
фоне расположены на передней поверхности живота 
в области правой подвздошной кости. Кожа в очагах 
поражения на ощупь не отличается по температуре 
от аналогичных зон на интактной стороне, пальпация 
участков высыпаний резко болезненная. Диагноз: 
опоясывающий лишай (herpes zoster). Рекомендовано: 

курс в/в инъекций 0,004% р-ра Панавира, через день, 
№ 5, местно — гель Панавир. В результате лечения 
болевой синдром исчез на 3 сутки, везикулы пропали 
на 12 день, на местах бывших высыпаний сохраняется 
гиперпигментация.

Представленные наблюдения демонстрируют вы-
раженный терапевтический эффект от применения 
Панавира при герпетической (зостериформной) ин-
фекции и опоясывающем лишае (herpes zoster), что 
позволяет рекомендовать указанный препарат для 
лечения таких больных.

Дерматоскопия — миф или реальность?

Стелиос Минас.1, Суколин Г. И.², Крипицер О. А.1, Азам В. В.1

1ГУ ЦНИКВИ г. Москва; ² ГОУ ДПО Российская Медицинская академия последипломного образования 
Росздрава, г. Москва

В последние годы дерматология шагнула впе-
ред за счет внедрения новых неинвазивных ме-
тодов диагностики кожных болезней, в том числе 
и дерматоскопии.

Дерматоскопия — это неинвазивный диагности-
ческий метод визуальной оценки поражений кожи, 
который позволяет более тщательно изучить поверх-
ность кожи и субэпидермальные структуры. Данный 
диагностический инструмент дает возможность рас-
познавать морфологические структуры, невидимые 
невооруженным глазом для быстрого подтверждения 
диагноза

Основы дерматоскопии (микроскопии 
в отраженном свете)

Дерматоскоп — это прибор для микроскопии 
в отраженном свете, который вследствие своего малого 
веса и простоты в применении может использоваться 
д л я быс т рог о и лег ког о д иа г нос т и рова н и я 
пигментированных кожных изменений. Дерматоскоп, 
который напоминает отоскоп (ушное зеркало), 
позволяет увидеть приблизительно десятикратное 
увеличение измененного участка кожи, увлажненного 
какой либо жидкостью — жидким парафином, 
оливковым маслом, дезинфицирующей жидкостью 
[3]. Освещение объекта происходит под углом 20°, 
с помощью встроенной в прибор и работающей 
от батареек или аккумулятора галогенной лампы. 
При дерматоскопическом исследовании очень важно, 
чтобы стекло нижней поверхности дерматоскопа 
слегка прижималось к исследуемой поверхности, 
увлажненной жидкостью. Эту особенность впервые 
заметил Унна. Он выяснил, что уже верхние слои 
эпидермиса не пропускают проходящий свет и опыт-
ным путем установил, что кожу можно сделать более 
прозрачной, если нанести на нее водорастворимые 
масла или другие растворы [3].

Дерматоскопия не такая уж молодая наука, впер-
вые этот метод применил Johan Christophorus Kolhaus 

в 1663 году, занимаясь исследованием мелких сосудов 
ногтевого ложа при помощи микроскопа [1].

Примерно два столетия спустя Hueter воспользо-
вался идеей Kolhaus для детального изучения капил-
ляров в области нижней губы [2]. В 1893 г. Unna пер-
вым предложил использование иммерсионного масла 
в дерматоскопии [3]. В 1916—1920 гг. были спроекти-
рованы первые моно- и бинокулярные дерматоскопы 
[4, 5]. В 1920 году Saphier ввел термин «дерматоскопия» 
и произвел детальное описание возможных методов 
применения дерматоскопа. В основном он использовал 
прибор для изучения сосудов кожи, как в норме, так 
и при патологических состояниях. Он пытался оп-
ределить критерии дифференциальной диагностики 
кожного туберкулеза и сифилиса, спорного вопроса, 
имевшего огромное значение в то время. Хотя Saphier 
не в полной мере изучил различия между доброка-
чественными и злокачественными меланоцитарными 
поражениями кожи, тем не менее, он исследовал ме-
ланоцитарные невусы и впервые описал пигментные 
бугорки, которые до сих пор используются в совре-
менной классификации [6].

В 1922 г. дерматоскоп был впервые применен 
в США. В начале ХХ века ряд ученых внедрили 
технику капиллярной микроскопии [4, 5]. Сначала 
практическое значение метода было незначительным, 
только в Германии его применяли для постановки ди-
агноза кретинизм у новорожденных. Считалось, что 
задержка умственного развития была ассоциирована 
с образованием атипичных капилляров [7].

В 1930 г. Hinselmann применил принципы дерма-
тоскопии в кольпоскопии для диагностики язвенных 
и опухолевых образований [8]. В настоящее время 
капиллярная микроскопия наиболее часто исполь-
зутся для раннего выявления характерных изменений 
сосудов ногтевого ложа при диффузных заболеваниях 
соединительной ткани. В 50-х гг. дерматоскопия полу-
чила дальнейшее развитие в США. В 1951 г. Goldman 
произвел анализ невусов и меланом, используя мо-



№ 3—4, 2006

36 Острые и хронические дерматозы

ноокулярные люминисцентные приборы. В 1971 г. 
Rona MacKie впервые четко объяснила преимущества 
использования поверхностной дерматоскопии для 
дифференциации доброкачественных и злокачествен-
ных пигментных образований кожи, особенно, когда 
ставился вопрос об оперативном лечении. В 1981 г. 
исследования MacKie продолжили в Европе P. Fritsch 
и R. Pechlaner. В 1989 г. Н. Р. Soyer выявил корреляцию 
дерматоскопических критериев с подлежащими гисто-
патологическими структурами. Первая конференция 
по дерматоскопии состоялась в 1989 г. в Гамбурге. С 
тех пор проводилось множество съездов и конферен-
ций, в 2001 г. прошел I Всемирный Дерматоскопи-
ческий Конгресс в Риме. В 1990 г. Bahmer предложил 
терминологию в дерматоскопии [9].

В 1991 г. Kreusch и Rassner опубликовали первый дер
матоскопический атлас [10]. В 1994 г. Stolz ввел правило 
дерматоскопии ABCD, представляющее собой новый 
практический метод ранней диагностики меланом [11]. 
В 1998 г. Argenziano предложил алгоритм для выяв-
ления меланом, так называемый 7-point checklist [12]. 
В настоящее время дерматоскопия — это широко при-
меняемый метод в структуре дерматологии, в чьём раз-
витии не последнюю роль сыграло образование между-
народного дерматоскопического общества (International 
Dermoscopy Society — IDS), основной деятельностью 
которого является дерматоскопия пигментных кожных 
образований. Главная цель IDS — обмен опытом для 
повышения точности ранней диагностики и профи-
лактики развития меланом. К тому же, IDS выполняет 
такие задачи, как организация научных конгрессов 

и учебных курсов, проведение обучающих программ 
по дерматоскопии пигментных кожных образований, 
а также издание дерматоскопического журнала. Об-
щество было основано в 2003 г. проф. H. P. Soyer (Авс-
трия), G. Argenziano (Италия) и R. Hofmann-Wellenhof 
(Австрия). С тех пор общество развивалось, привлекая 
все больше и больше дерматологов, дерматоонкологов, 
патоморфологов, пластических хирургов и других спе-
циалистов и сейчас насчитывает более 3000 членов из 
разных стран и 40 членов правления, которые сообща 
избираются каждые два года, основываясь на научной 
деятельности каждого члена.

Основное предназначение дерматоскопа с на-
чала его внедрения в практику и по сей день — это 
проведение дифференциального диагноза между 
доброкачественными и злокачественными новооб-
разованиями кожи [4, 5]. В последнее время многие 
ученые пытались найти другое применение этому 
методу и успешно использовали его для диагностики 
различных дерматозов (красного плоского лишая, 
псориаза, уртикарного васкулита, склеродермии, 
саркомы Капоши, синдрома Рейно, чесотки, конта-
гиозного моллюска, порокератоза Мибелли, болезни 
Дарье, подкрыльцового трихонокардиоза и некоторых 
других заболеваний).

В наши дни развитие и широкое использование 
цифровых технологий сделали видеодерматоскопию 
общедоступной. Быстрое распространение интернета 
и удивительные компьютерные возможности 
о б е с печ и л и теледе рмато с коп и ю,  о блег ч и л и 
консультирование и обмен информацией.

Эффективность гирудотерапии при лейомиоме кожи

Д. Д. Агакишиев, А. Т. Гаджиева, Р. Р. Гусейнов,
Азербайджанская Ассоциация «САНАМ», г. Баку

В 1854 году Virchov впервые на основании гисто-
логического исследования описал лейомиому кожи. 
Besnier классифицировал лейомиомы на одиночные, 
дерматомиомы (особенно миомы) и дартоидные мио-
мы, к которым относил и сосудистые миомы [2,5].

В 1884 году Babel выделил ангиолейомиомы в отде-
льную группу и предложил свою классификацию [6].

В своих работах В. Л. Боголюбов впервые акценти-
ровал внимание на болезненности опухолей и повы-
шении чувствительности кожи при лейомиоме.

В настоящее время установлено, что лейомиома 
является доброкачественной опухолью, которая раз-
вивается из гладких мышечных волокон в дерме или 
подкожной клетчатке и сопровождается болезненнос-
тью, появлением симптома «гусиной кожи» [1].

По данным Caribaldi C. M., Fisher W. C., лейомиома 
кожи относится к редко встречающимся заболева-
ниям и составляет 1 случай на 500 000 посещений 
больных. Вопрос о преобладании у мужчин или 

женщин остается дискутабельным, описаны семейные 
случаи возникновения лейомиомы, что предполагает 
наследственный характер заболевания по аутосомно-
доминантному типу [1,2].

Ведущими симптомами лейомиомы кожи явля-
ются болевые кризы, связанные с переохлаждением, 
механическим раздражением очагов поражения, 
эмоциональным перенапряжением. Часто эти явления 
могут сопровождаться понижением артериального 
давления, расширением зрачков, побледнением кож-
ных покровов, рвотой, непроизвольным мочеиспус-
канием [4].

Первичным элементом лейомиомы кожи является 
медленно растущий, слегка возвышающийся узел 
плотно-эластической консистенции, кожа над кото-
рым бывает слабо гиперемирована, синюшна.

Современная классификация лейомиом кожи 
включает множественные, дартоидные и ангиолейо-
миомы [1—3, 5].
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Гистологически лейомиомы состоят из пере-
плетающихся пучков гладких мышечных волокон. 
Пролиферирующие коллагеновые пучки часто переме-
шаны с пучками гладких мышц. Мышечные волокна, 
составляющие пучки, являются прямыми или слегка 
волнистыми и содержат центрально расположенные 
тонкие, очень длинные тупоконечные ядра. Мышеч-
ные пучки, подобно коллагену, окрашиваются гема-
токсилин-эозином в розовый цвет, часто их трудно 
дифференцировать [5].

Дифференциальную диагностику лейомиомы кожи 
следует проводить с фибромами, фибросаркомой, 
нейрофибромой, ангиомами, опухолью Баре—Масона, 
лейомиосаркомами кожи и другими опухолями.

По имеющимся данным, при лейомиоме кожи 
хирургическое иссечение, либо другие разрушающие 
методы (лазеротерапия, криотерапия, электроко-
агуляция) малоэффективны. Имеются единичные 
наблюдения о положительном результате применения 
антагонистов кальция [4].

Приводим наше наблюдение.
Больная, 40 лет, обратилась с жалобами на пораже-

ние кожи правой боковой стороны лица, подбородка, 
груди, живота и левого бедра. Со слов больной, дав-
ность заболевания составляет 25 лет. За указанное 
время получала симптоматическое лечение без уста-
новленного точного диагноза. Заболевание прогрес-
сировало, появлялись новые высыпания, особенно во 
время беременности. В 1993 г. оперирована с диагно-
зом фибромиома матки.

Отмечает наличие идентичных высыпаний, сопро-
вождающихся резкой болезненностью у матери.

При визуальном осмотре высыпания на коже 
представлены множественными опухолевидными 
элементами округлой или вытянутой формы, плот-
но-эластической консистенции, лоснящиеся, блед-
но-розовой окраски со слабым синюшным оттенком, 
которые возвышаются над уровнем нормальной кожи 
на 0,3—0,5 см и имеют тенденцию к группировке. 
При пальпации отмечается резкая болезненность.

Общее состояние больной удовлетворительное. 
Перкуторно в легких определяется легочный звук, 
аускультативно дыхание везикулярное, хрипов нет. 
Тоны сердца приглушены. Пульс 78 ударов в минуту, 
АД — 130/90 мм. рт. ст. При пальпации области правого 
подреберья появляется тупая боль. Симптом Пастер-
нацкого отрицательный с обеих сторон. При клинико-
лабораторном обследовании обнаружено повышение 
СОЭ до 28 мм/ч. ЭКГ: отклонение электрической оси 
сердца влево, изменение в миокарде левого желудочка. 
УЗИ: эхо-признаки хронического гепатохолецистита, 
кистозные изменения обоих яичников.

Гистологическое исследование биоптата кожи из 
очага поражения выявило, что ангиолейомиомы рас-
полагаются преимущественно в подкожной жировой 
ткани, имеют капсулу и содержат большие крове-
носные сосуды с толстыми мышечными стенками. 
Вследствие сокращения мышц некоторые из этих 
сосудов имеют звездчатые просветы. В отдельных 
участках среди мышечных пучков опухоли видны 
мышечные пучки сосудов.

Учитывая механизм действия секрета слюнных 
желез медицинских пиявок и собственные наблюде-
ния эффективного применения гирудотерапии при 
различных дерматозах, мы сочли возможным исполь-
зовать данный метод при ангиолейомиоме.

Было проведено 2 курса гирудотерапии по 10 се-
ансов на курс с перерывом между курсами в 1 месяц. 
В результате проведенной терапии у больной насту-
пило клиническое улучшение и процесс стабилизи-
ровался. Имеющиеся опухолевидные образования 
в очагах поражения уплостились, поблекли и заметно 
уменьшилась болезненность. При наблюдении в тече-
ние 2 лет рецидива заболевания не отмечалось.

Таким образом, наши наблюдения позволяют счи-
тать гирудотерапию эффективным патогенетическим 
и симптоматическим методом лечения больных анги-
олейомиомой кожи.

* Список использованной литературы имеется 
в редакции.

Эволюция меланоцитарных невусов

Стелиос Минас, В. В. Азам, О. А. Крипицер
ГУ ЦНИКВИ Росздрава, г. Москва

К меланоцитарным невусам относят доброкачес-
твенные поражения кожи, являющиеся пороками 
развития меланообразующих элементов — эпидер-
мальных и дермальных меланоцитов, синтезирующих 
меланин, защищающих организм от избыточного 
солнечного излучения.

Меланоциты образуются из меланобластов, разви-
вающихся в нейронеэктодермальной трубке (невраль-
ном гребешке) и в процессе эмбрионального развития 
мигрирующих к месту своего окончательного распо-
ложения в коже. В норме меланоциты располагаются 

у базального слоя эпидермиса по дермо-эпидермаль-
ной границе. Однако, некоторые меланобласты не до-
стигают эпидермиса и остаются в дерме. Меланоциты, 
происходящие из таких меланобластов отличаются 
от нормальных эпидермальных меланоцитов. Из-за 
отсутствия отростков они не способны передавать 
меланин кератиноцитам. Отдельные меланобласты 
могут мигрировать в подслизистый слой дыхательных 
путей, кишечной трубки, мочевого пузыря и в ряд ор-
ганов (шейка матки, предстательная железа, яичники), 
где могут послужить основой для возникновения так 
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Отдаленные результаты комплексного лечения больных 
варикозной экземой голени, ассоциированной 

микотической инфекцией

А. М. Махулаева, Н. Г. Аскеров, Э. А. Баткаев,
ГУ Институт хирургии им. А. В. Вишневского РАМН, Кафедра дерматовенерологии и клинической 

микологии с курсом лабораторной диагностики и лабораторной микологии ГОУ ДПО «РМАПО 
Росздрава», г. Москва

Под наблюдением находилось 114 больных с вари-
козной экземой голени, ассоциированной микотиче
ской инфекцией в период с 2004 по 2006 гг. в Институте 
хирургии им. А. В. Вишневского РАМН, в отделении 
гнойной хирургии и в ГКБ № 14 им. В. Г. Короленко. 
Из них 82 (71,93%) женщины и 32 (28,07%) мужчины. 
Возраст пациентов от 21 до 80 лет в среднем 49±4,5 лет. 
Давность хронической венозной недостаточности со-
ставляла от 5 месяцев до 30 лет. Нарушение венозного 
кровотока определяли путем ультразвукового дуп-
лексного сканирования с цветовым картированием. 
Дополнительные методы исследования: общий и био-
химический анализ крови, анализ мочи, дуплексное 
сканирование артерий, коагулограмма, микроско-
пическое и культуральное исследования, цитология 
гнойного отделяемого, иммуноферментный анализ 
(ИФА), диагностика IgE. Определение концентрации 
специфического IgE, вырабатываемого при аллергиче
ском заболевании к грибковому аллергену. При микро-
скопическом и культуральном методах исследования 
патологического материала (соскоб чешуек с очагов 
поражения на коже и с ногтей) выявлены грибы Т. 
rubrum у 73 (64,3%) больных, грибы рода Candida — 25 
(21,9%) пациентов, у 16 (13,9%) была смешанная гриб-
ково-дрожжевая инфекция. У всех больных при 
микробиологическом исследовании выявлена бакте-
риальная обсемененность. Преобладали Staphylococcus 
aureus — 57,4%. Следует отметить, что в 43% случаев 
выявлялась ассоциация 2—3 грамположительных 
штаммов, в 14,4% ассоциация грамположительных 
и грамотрицательных микроорганизмов. Определение 

общего IgE и специфического IgE выявило у 32 (28,07%) 
больных специфическую реакцию на грибковые анти-
гены, при этом 5 (15,63%) из них при микроскопическом 
исследовании грибы не были обнаружены.

Всем пациентам была выполнена коррекция ве-
нозного кровотока, а также (при наличии показаний), 
хирургическое вмешательство на измененных тканях 
голени. Больные были разделены на три группы: 1-я 
группа из 15 (13,16%) пациентов получала антимикотик 
широкого спектра действия (Румикоз® в дозе 400 мг 
в сутки в течение 7 дней (1 курс) — всего 3—4 курса) 
плюс стандартная терапия варикозной экземы. 2-я 
группа из 76 пациентов получала стандартное лечение 
(препараты из группы антикоагулянтов, венотоники, 
противовоспалительная терапия) с наружным антими-
котиком (мазь Микосептин). 3-я группа (23 больных) 
получала стандартное лечение без антимикотика.

В 1-й группе больных, лечение которых заключалось 
в коррекции венозного кровотока, иссечении трофи-
чески-измененных тканей и применении антимикотика 
широкого спектра действия, отмечалось купирование 
экзематозного процесса, рубцевание трофических язв, 
рецидивов заболевания не выявлено в течение 3 лет. 
Среди больных 2-й группы был выявлен рецидив 
заболевания. В группе, где не был применен антими-
котик, несмотря на то, что язва эпителизировалась, 
была обнаружена микотическая инфекция в тканях 
и в крови. Проведенное исследование свидетельствует 
о преимуществах применения как местных, так и сис-
темных антимикотиков широкого спектра действия у 
таких больных.

называемых висцеральных аналогов меланоцитарного 
невуса.

Меланоцитарные невусы встречаются у ¾ белого 
населения, на любых участках кожного покрова. Они 
могут быть врожденными, но чаще возникают после 
рождения.

Меланоцитарные невусы эпидермального мела-
ноцитарного происхождения, как приобретенные, 
так и врожденные, делятся на: пограничные, инт-
радермальные и сложные. Чаще всего встречаются 
пограничные невусы, у которых гнезда невусных 
клеток располагаются на границе эпидермиса 
и дермы над базальной мембраной. С возрастом 
по невыясненным причинам (предположительно из-
за гормональных расстройств, иммуносупрессивных 

состояний, избыточной инсоляции и др.) невусные 
клетки мигрируют в базальный слой эпидермиса или 
дермы, и невус становится соответственно сложным 
или интрадермальным. Интрадермальные и сложные 
меланоцитарные невусы обычно приподняты над 
уровнем кожи и только на ладонях и подошвах из-за 
большой толщины рогового слоя они не возвышаются. 
Более приподнятые элементы имеют выраженный 
интрадермальных невусный компонент, тогда как 
плоские — более выраженный пограничный и менее 
выраженный дермальный компонент.

Таким образом, знание эволюции невусов спо-
собствует правильному определению вида невуса, 
и, соответственно определяет дальнейшую тактику 
ведения пациента.



39

№ 3—4, 2006

Вестник последипломного медицинского образования

Аффинолейкин и метотрексат при лечении больных 
экссудативным псориазом

И. Б. Трофимова, Е. В. Денисова, М. М. Резникова,
МГМСУ, ГКБ № 14 им. В. Г. Короленко, г. Москва

В лечении больных с тяжелыми формами псориаза 
в настоящее время отдают предпочтение иммуносуп-
рессивной терапии с использованием цитостатиков: 
метотрексата, сандиммуна, а также ПУВА-, РЕ-ПУВА-
терапии и СФТ. Экссудативный псориаз, псориаз с арт-
ропатиями часто характеризуются упорным течением, 
нередко торпидностью к проводимой терапии, что 
является показанием к назначению метотрексата.

Аффинолейкин — отечественный иммунотера-
певтический препарат, который представляет собой 
комплекс низкомолекулярных белков, экстрагиро-
ванных и очищенных по оригинальной технологии 
из лимфоцитарных мембран человека, сравнительно 
недавно стали использовать в комплексном лечении 
больных с псориазом, добиваясь в ряде случаев бла-
гоприятной динамики клинических и иммунологи-
ческих показателей.

Под нашим наблюдением находилось 11 больных 
мужчин в возрасте от 35 до 70 лет, с распространенным 
экссудативным псориазом у 4 из них, с артропатия-
ми различной степени выраженности. Длительность 
псориатического процесса составляла, в среднем, 

15—17 лет; все больные ранее на протяжении 7—13 лет 
при появлении очередного рецидива заболевания 
получали метотрексат, кеналог-40, дипроспан.

Мы назначали метотрексат в составе комплексной 
терапии по 15—20 мл внутримышечно один раз в не-
делю, аффинолейкин вводили по 2 ед. внутримышечно 
за двое суток до инъекции метотрексата.

В результате проводимого лечения наблюдался бо-
лее быстрый, чем раньше, регресс высыпаний (оценка 
по PASI), в частности, псориатические бляшки стано-
вились менее отечными и инфильтрированными при 
осуществлении 2—3 туров лечения. Для достижения 
клинического эффекта в виде разрешения 50—80% 
высыпаний, исчезновения артралгий, снижения 
отечности в области суставов, увеличения объема 
движений в них понадобилось провести 7—10 туров 
комбинированного лечения, с включением метотрек-
сата и аффинолейкина, а не 8—15, как это делалось 
раньше. При этом не возникало анемии, лейкопении 
и тромбоцитопении, каких-либо осложнений со сторо-
ны желудочно-кишечного тракта. Сроки пребывания 
в стационаре сократились на 3—4 недели.

Пиогенная гранулема и ее дерматоскопическые признаки

Стелиос К. Минас1, Э. А. Баткаев1, О. А. Крипицер2,
1Кафедра дерматовенерологии и клинической микологии ГОУ ДПО «РМАПО Росздрава»,2 ЦНИКВИ, 

г. Москва

Пиогенная гранулема представляет собой экзо-
фитную куполообразную папулу, состоящую из про-
лиферирующих капилляров, разделенных толстыми 
фиброзными полосками и окруженных воротничком 
эпителия. Термин «пиогенная гранулема» являет-
ся ошибочным, поскольку очаг неинфекционный 
и негранулематозный. Многие гистологи пользуют-
ся термином «дольчатая капиллярная гемангиома». 
Причина возникновения заболевания неизвестна. 
Важными факторами считаются травма и гормо-
нальный дисбаланс, поскольку пиогенные гранулемы 
чаще возникают на местах травмы, а также во время 
беременности. Обычно заболевают дети и взрос-
лые до 30 лет, мужчины и женщины поражаются с 
одинаковой частотой. Пиогенная гранулема иногда 
развивается на фоне пламенеющего невуса и теле-
ангиэктатической ангиомы. В типичных случаях 
опухоль выглядит как солитарная, куполообразная 
папула ярко-красного, темно-красного, фиолетового 
или коричневато-черного цвета с блестящей, легко 

кровоточащей поверхностью, плотно-эластической 
консистенции. Иногда располагается на ножке. Диа-
метр редко превышает 1,5 см. Излюбленная локали-
зация — десны, губы, слизистая оболочка носа, лицо 
и пальцы. Основание элементов, располагающихся 
на ладонях и подошвах, окружено «воротничком» 
из отслаивающегося эпителия. Заболевание длится 
месяцами. Очаг достигает максимального диаметра 
за несколько недель, а затем спонтанно уменьшается 
с формированием фибромы, регрессирующей в тече-
ние нескольких месяцев. Рецидивы возникают после 
электродиссекции и хирургического удаления. Мно-
жественные очаги имеют тенденцию к группировке, 
принимают диссеминированный или эруптивный 
характер, чаще располагаются на туловище, особенно 
в межлопаточной области. Ранние очаги пиогенной 
гранулемы гистологически идентичны гранулема-
тозной ткани. Они представлены множественными 
капиллярами и венулами, расположенными ради-
ально к поверхности кожи, которая часто эрозиро-
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Теледерматоскопия: новые возможности диагностики

Стелиос К. Минас1, Э. А. Баткаев1, О. А. Крипицер2,
1Кафедра дерматовенерологии и клинической микологии ГОУ ДПО «РМАПО Росздрава», 2ЦНИКВИ, 

г. Москва

Прекрасно, если есть возможность проконсульти-
роваться с квалифицированным коллегой в случае 
трудного диагноза. Однако, такая возможность есть 
далеко не всегда. В последнее время, в связи с расту-
щей субспециализацией в медицине, происходит кон-
центрация узких специалистов в немногочисленных 
крупных центрах, что создает нехватку специалистов 
в областных и районных больницах. Там врачи могут 
столкнуться с трудностями в диагностике и лечении 
атипичных пигментных образований кожи. В таких 
случаях пациентов направляют на консультацию 
в крупные медицинские центры для дальнейшей пос-
тановки диагноза и, при необходимости, адекватной 
терапии. Это создает определенные трудности как 
для пациента, так и для врача. Такая дорогостоящая 
и длительная процедура была бы не нужна, если бы 
врач имел возможность проконсультироваться «на 
месте». Это стало осуществимым в последние не-
сколько лет, после разработки и внедрения диагно-
стической системы, известной как телемедицина, 
произведшей настоящую революцию в диагностике. 
Телемедицина позволяет улучшить коммуникацию 
между врачами посредством интернета и помогает 
свести к нулю расходы пациента и системы здраво-
охранения. Для некоторых специальностей, таких 
как радиология (эндоскопия, ультразвук и др.), где 

цифровые изображения жизненно важны в принятии 
решений по диагностике и лечению, телемедицина 
уже стала частью повседневной жизни. Вдобавок, 
недавно выяснили, что может стать полезным ди-
агностическим инструментом и теледерматология, 
особенно такая ее отрасль, как теледерматоскопия, 
позволяющая отсылать дерматоскопические изоб-
ражения пигментных образований кожи по элект-
ронной почте. Помимо быстрого и простого обмена 
информацией, через интернет можно обсуждать 
дерматоскопические снимки с экспертами по всему 
миру как в режиме диалога, так и получать ответы 
позднее. Для повышения точности диагностики 
целесообразно отправлять не только дерматоскопи-
ческую, но и клиническую и гистологическую кар-
тину. Австриский дерматолог H. Peter Soyer, создали 
в интернете “discussion forum”, названный telederm.
org в которой можно обсудить интересные клиниче-
ские, гистологические и дерматоскопические случаи. 
В каждую «комнату» можно войти, лишь зная пароль, 
гарантирующий конфиденциальность дискуссий. 
По нашему мнению, теледерматоскопия может зна-
чительно сократить время ожидания клинического 
диагноза для врача, оградить пациента от ненужных 
забот по поводу дальней дорогостоящей поездки 
и сэкономить бюджетные средства.

вана и покрыта струпом. Строма отечна и содержит 
смешанный воспалительный инфильтрат. Полностью 
сформированная пиогенная гранулема — это полипо-
видный очаг, разделенный фиброзными перегородка-
ми и имеющий дольчатое строение, причем каждая 
долька состоит из скопления капилляров и венул 
с отечными эндотелиальными клетками. Наиболее 
часто встречающиеся дерматоскопические признаки 
пиогенной гранулемы: гомогенная область краснова-
того оттенка в центре образования (92%), белый «во-
ротничок» (85%), белые «перекладины», пересекающие 

образование (31%) и очаги изъязвления (46%). Таким 
образом, определение при дерматоскопии краснова-
той гомогенной зоны, окруженной «воротничком» 
белого цвета при отсутствии других специфических 
признаков различных опухолей, позволяет с уверен-
ностью предполагать диагноз пиогенной гранулемы. 
При проведении дифференциальной диагностики 
с использованием дерматосокпических признаков, 
наиболее значимым представляется возможность 
отличить очаг пиогенной гранулемы от амеланоци-
тарной меланомы.
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Роль сульфатированных гликозаминогликанов 
и их комплексов при проведении сеанса 

мезоиммунокоррекции. Их влияние на регенерацию кожи

М. А. Ширшакова, О. Н. Селянина,
Кафедра «Лечебное дело» РМАПО, УМЦ «Мartinex», г. Москва

Известно, что ГАГ обладают способностью сти-
мулировать регенерацию различных тканей, хотя 
многие их эффекты на уровне кожи требуют уточне-
ния. В экспериментальных исследованиях на модели 
кожной раны было установлено, что интрадермальное 
введение препарата глюкозоаминогликанов заметно 
улучшает протекание репаративных процессов в коже, 
о чем свидетельствует быстрое созревание грануляци-
онной ткани, более раннее, чем в обычных условиях, 
заживление раны и отхождение струпа. Изучаемый 
препарат вызывал интенсивную пролиферацию кле-
ток эпидермиса, активацию синтеза компонентов меж-
клеточного матрикса и формирование более нежного 

соединительнотканного рубца. Системных реакций 
организма под влиянием глюкозоаминогликанов нами 
не зарегистрировано, что является важным фактором 
обеспечения безопасности мезотерапии.

На основании результатов проведенных исследо-
ваний предлагаются схемы включения препаратов 
на основе гликозаминогликанов в сеансы мезоимму-
нокоррекции при проведении anti-age-курсов, кор-
рекции рубцов, стрий, реабилитации после пилингов, 
пластических операций и других инвазивных методов 
действия на кожу. Представлены варианты различных 
сочетаний ГАГ с другими препаратами, схемы и курсы 
сеансов мезотерапии.

Динамика показателей перекисного окисления липидов 
при лечении различных форм розацеа локальными 

инъекциями озоно-кислородной смеси

Н. К. Никулин, О. А. Биткина, Л. И. Филиппова, Т. В. Копылова, Г. А. Пантелеева,
ГУ «Нижегородский НИКВИ», кафедра кожных и венерических болезней ГОУ ВПО НижГМА, ГПНО 

Областная поликлиника «Врачебная косметология», г. Нижний Новгород

Розацеа — хроническое полиэтиологическое 
заболевание, обусловленное ангионевротическими 
нарушениями на фоне изменений гуморального 
и клеточного иммунитета, которые в сочетании с 
инсоляцией приводят к стойкой ангиопатии в зоне 
иннервации тройничного нерва [1]. Ангионевроз 
при розацеа, по мнению Е. И. Рыжковой, является 
следствием спазма артериол и пониженного тонуса 
вен. В развитии розацеа отмечена роль вазоактив-
ных пептидов и ряда медиаторных веществ (эндор-
фины, брадикинин, серотонин, гистамин) [3]. Под 
действием эндогенных раздражителей (вазоактив-
ных пептидов, антител, ЦИК и других веществ) 
при розацеа развиваются ангиопатии. Сосудистые 
изменения при розацеа являются результатом двух 
взаимосвязанных патологических процессов: на-
рушения целостности и тонуса сосудистой стенки 
и дезорганизации периваскулярной соединительной 
ткани [4].

Наличие длительно текущего кожного заболева-
ния, сопровождающегося косметическими дефектами, 
приводит к нарушению привычных межличностных 
взаимоотношений и социального статуса, вызывает 
трудности в выборе профессии и трудоустройстве, 
является причиной заниженной самооценки [5].

Ранее проведенные исследования демонстрировали 
дисбаланс про- и антиоксидантных систем у больных 
розацеа, перспективность назначения антиоксидан-
тов при этой патологии [6]. Одним из современных 
средств активации системы антиоксидантной защиты 
является озонотерапия.

Биологическим эффектом системной озонотерапии 
является нормализация баланса уровней продуктов 
перекисного окисления липидов и антиоксидантной 
системы. Клиническая результативность примене-
ния озона заключается в противовоспалительном, 
обезболивающем, дезинтоксикационном, иммуномо-
дулирующим эффектах. Традиционными способами 
лабораторного контроля озонотерапии являются оп-
ределение продуктов перекисного окисления липидов 
и антиоксидантных ферментов.

В нижегородском НИКВИ посредством локаль-
ных инъекций озоно-кислородной смеси осущест-
влено лечение 24 больных розацеа, из них 16 жен-
щин и 8 мужчин. Возраст больных от 31 до 65 лет, 
в среднем — 43,5 года. Давность заболевания розацеа 
составляла, в среднем, 5 лет (от 1 месяца до 9 лет). 
Пациенты ранее получали разнообразное традицион-
ное лечение (препараты метронидазола внутрь и на-
ружно, инъекции тиосульфата натрия, криотерапию, 
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разнообразное наружное лечение — косметические 
спирты и лосьоны, скинорен и др.). У большинства 
пациентов преобладала папуло-пустулезная форма 
розацеа, у 2 заболевание осложнялось ринофимой, 
1 пациентка страдала стероидной формой розацеа. 
У 5 (10%) больных при лабораторном обследовании 
выявлен клещ Demodex folliculorum. Положительный 
клинический эффект заключался в уменьшении 
интенсивности окрашивания эритемы, регрессе па-
пулезных и пустулезных элементов.

Динамика клинических проявлений подтверждена 
изучением ряда показателей перекисного окисления 
липидов и антиоксидантной системы: диеновых конъ-
югатов (ДК) плазмы и эритроцитов, малонового диаль-
дегида (МДА), глютатионредуктазы. Определение ДК 
(первичных продуктов ПОЛ) проводилось спектрофо-
тометрически при длине волны 233 нм в гептановой 
фазе гептан-изопропанольных экстрактов сыворотки 
и эритроцитов крови по методу А. Орехович. Опре-
деление МДА (промежуточного продукта ПОЛ) про-
водилось колориметрически с интервалом длин волн 
535—580 нм в сыворотке и гемолизатах эритроцитов 
после осаждения белков фосфорно-вольфрамовой 
кислотой по методу В. Б. Гаврилова.

Результаты изучения показателей перекисного 
окисления липидов (ДК и МДА) представлены в сле-
дующей таблице.

Таблица. Динамика показателей продуктов ПОЛ под 
влиянием озонотерапии у больных осложненными 

формами розацеа

Показатели 
ПОЛ

(мкмоль/мл)
До озоноте-

рапии
После озо-
нотерапии

Контроль-
ные значе-

ния
ДК в плазме 8,10±2,88 5,72±1,75 6,25±0,33
ДК 
в эритроцитах

4,09±1,43 6,44±2,29 3,25±0,18

МДА в плазме 2,52±0,40
(р1—3 <0,02)

5,13±3,02 3,43±0,10

МДА 
в эритроцитах

8,14±3,66 10,46±5,63 5,34±0,28

Приведенные данные демонстрируют, что исход-
ные показатели ДК в плазме и эритроцитах незначи-
тельно превышали показатели контрольной группы, 
в процессе озонотерапии интенсификации выработки 
начальных продуктов ПОЛ не наступило. Показатели 
содержания МДА в плазме до начала лечения были 
достоверно ниже контрольных значений, под влия-
нием озонотерапии его уровень возрос.

Таким образом, озонотерапия и при локальном 
введении в очаги поражения оказывает системное 
влияние на показатели прооксидантной системы 
и требует тщательного лабораторного контроля.

* Список использованной литературы имеется 
в редакции.

Новые пути введения лекарственных средств при лечении 
хронических дерматозов у детей

Н. Г. Короткий, Н. М. Шарова, Т. В. Прокушева, О. Г. Кашперова,
Кафедра кожных и венерических болезней педиатрического факультета ГОУ ВПО РГМУ Росздрава, 

г. Москва

Лечение кожных заболеваний на протяжении 
многих столетий сводилось к местному применению 
лекарственных средств. При терапии дерматозов 
следует исходить из основного положения, что 
любое поражение кожи не является чисто местным 
патологическим процессом, а всегда в большей или 
меньшей степени связано с общими изменениями, 
происходящими в организме, а также в отдельных 
его органах и системах, являясь или следствием 
этих изменений, или фактором их вызывающим. 
Поэтому при лечении большинства кожных бо-
лезней нельзя ограничиваться только наружной 
терапией, а необходимо применять наряду с этим 
и общее лечение [6].

Разделение лечения на общее и местное является 
условным. Общее лечение кожных болезней все больше 
становится этиологическим и патогенетическим, и все 
меньшее место занимает чисто симптоматическая 
терапия. Если причина заболевания кожи представля-
ется врачу ясной, то, естественно, должна проводиться 
этиологическая терапия. Однако основным видом 

лечения больных многими кожными заболеваниями 
является патогенетическая терапия [5].

При терапии кожных заболеваний в детском возрас-
те применяются в принципе те же средства и методы, 
которыми пользуются для лечения кожных болезней 
у взрослых. Тем не менее, лечение больного ребенка 
заметно отличается от лечения взрослого больного. 
Особенности терапии в детском возрасте касаются 
как общего, так и местного лечения. В первую очередь, 
речь идет об общем режиме, питании, правильном 
выборе лекарственных средств, форм и методов их 
применения с учетом показаний и противопоказаний, 
а также максимальной эффективности и безопасности. 
В общем, в детской дерматологии терапевтический ар-
сенал более ограничен, что требует более правильного 
и целесообразного их применения [7].

Использование лекарственных средств начинается 
с их введения в организм или нанесения на поверх-
ность тела. От путей введения зависят скорость разви-
тия эффекта, его выраженность и продолжительность. 
Существующие пути введения обычно подразделяют 
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на энтеральные (через пищеварительный тракт) 
и парентеральные (минуя пищеварительный тракт) 
(табл. 1) [10].

Таблица 1. Пути введения лекарственных средств

Энтеральный Парентеральный
Сублингвальный
Пероральный
Ректальный

Ингаляционный
Накожный
Внутриполостной
Инъекции:
подкожные
внутримышечные
внутривенные
внутриартериальные
субарахноидальные
внутрикожные

Для газообразных и летучих соединений основным 
является ингаляционный путь введения, относящий-
ся к парентеральным. Легкие — это обширная абсорб-
ционная зона, получающая обильное кровоснабжение, 
поэтому всасывание веществ при ингаляции проис-
ходит быстро. Площадь всасывания при вдыхании 
в 8—10—12 раз больше площади слизистой оболочки 
кишечника, больше площади кожи, поэтому действие 
проявляется сильно и примерно в 10—20 раз быстрее 
[2]. Выраженностью эффекта легко управлять, изме-
няя концентрацию вещества во вдыхаемом воздухе.

Чтобы лекарство попало непосредственно в бронхи 
оно должно быть превращено в аэрозоль. К современ-
ным ингаляционным методам относятся ингаляции с 
помощью небулайзера. Название «небулайзер» проис-
ходит от слова «небула» — облачко. Небулайзер состоит 
из самого небулайзера — т. е. специального резервуара, 
в который заливается лекарство, и компрессора, созда-
ющего воздушный поток, достаточный для распыле-
ния. В повседневной практике чаще всего используются 
небулайзеры двух типов, в зависимости от техники 
создания аэрозоля: ультразвуковые и компрессорные. 
Предпочтение отдаётся компрессорам, использующим 
энергию воздушного потока. Этот принцип применяет-
ся в большинстве небулайзеров и считается «золотым 
стандартом» для ингаляционной терапии.

Применение небулайзерной терапии обеспечивает 
доставку высокой дозы медикамента за короткое время 
при низкой потере лекарственного средства в окружа-
ющую среду, а так же глубокое проникновение в дыха-
тельные пути за счет мелкой дисперсии аэрозоля. Не-
булайзерная терапия является наиболее эффективным 
средством доставки аэрозольных препаратов у детей 
раннего возраста и тяжелобольных пациентов. Проце-
дура не требует соблюдения особой техники дыхания, 
в связи с чем может использоваться в стационарных, 
амбулаторных, а так же домашних условиях.

Дыхание проводится через мундштук, или ли-
цевую маску, плотно прилегающую к лицу (у детей 
младшего возраста). Наиболее эффективным явля-
ется применение мундштука, так как при масочных 
ингаляциях часть препарата может теряться, оседая 
в носовой полости ребенка. Лекарство поступает из 
небулайзера непрерывным потоком. У маленьких 

детей процедура проводится взрослым, который 
не только контролирует весь процесс лечения, но 
и рукой плотно удерживает маску на лице ребенка. 
Ребенок дышит спокойно, периодически делая мед-
ленные максимальные глубокие вдохи с задержкой 
на высоте вдоха и медленным спокойным выдохом. 
Маленькие дети дышат в естественном режиме, плач 
и крик не мешают процедуре, но лучше предвари-
тельно успокоить ребенка. Ингаляции продолжаются 
пока не закончится распыление препарата. Время 
ингаляции от 5 до 10 минут, зависит от возраста па-
циента и количества ингалируемого лекарства. Объем 
лекарства для ингаляции составляет 2—3 мл.

До сих пор лечение хронических дерматозов, 
таких, как псориаз и склеродермия, у детей явля-
ется актуальной проблемой [4, 9]. Эти заболевания 
относятся к наиболее часто встречающимся и тяжело 
протекающим дерматозам у детей. Возникая в лю-
бом возрасте, они имеют тенденцию к постоянному 
прогрессированию, распространению, вовлечению 
в процесс внутренних органов и нервной системы. 
Считается, что лечение псориаза и склеродермии 
представляет значительные трудности, поэтому 
совершенствование известных и разработка новых 
методов лечения является актуальной задачей. 
При данных дерматозах наблюдается выраженный 
аутоиммунный компонент нарушений иммунорегу-
ляторного звена [1, 3, 8].

В связи с этим при выборе адекватной терапии 
больных с псориазом и очаговой склеродермией 
патогенетически обоснованным является включение 
иммуносупрессивных препаратов [8]. С этой целью 
используют циклофосфан, метотрексат, азатиоприн, 
циклоспорин А. Однако близость значений лечебной 
и токсической доз этих препаратов способствует мно-
гочисленным осложнениям.

Тимодепрессин — представитель нового поколе-
ния синтетических пептидных иммунодепрессантов. 
Специфические свойства тимодепрессина позволяют 
избирательно подавлять функциональную активность 
иммунокомпетентных клеток, тормозить развитие 
аутоиммунных процессов, не затрагивая клетки 
других органов и тканей, и не вызывая побочных 
эффектов. Тимодепрессин можно применять как 
в виде монотерапии, так и в комплексном лечении 
больных при различных патологиях, в том числе для 
лечения и профилактики аутоиммунных заболеваний 
различного генеза. Возможно введение препарата сис-
темно (внутримышечно, подкожно), интраназально. 
Пероральное применение препарата нецелесообразно, 
т. к. он полностью разрушается в ЖКТ из-за пептид-
ной природы.

Учитывая сложность проведения инъекций у де-
тей, нами разработан новый неинвазивный метод 
введения данного препарата ингаляционно посред-
ством небулайзера.

Под нашим наблюдением находилось 32 ребенка 
(14 девочек и 18 мальчиков), больных псориазом, 
в возрасте от 2 до 17 лет с различными клиниче
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скими формами, длительностью и тяжестью течения 
процесса (табл. 2). А так же 34 ребенка (24 девочки 
и 10 мальчиков), страдающих различными формами 
очаговой склеродермии (табл. 3).

К моменту поступления на обследование и лечение 
давность заболевания у них составила от 7 месяцев до 
11 лет у больных псориазам (табл. 4) и от 4 месяцев до 
8,5 лет у больных склеродермией (табл. 5).

Всем детям проводилось лечение препаратом ти-
модепрессин, вводимым посредством небулайзера. 
Препарат вводили 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; ежедневно 1 ингаляция в день в тече-
ние 5 дней, затем 2 дня перерыв, и вновь пятидневный 
цикл. Таких циклов было в зависимости от клиничес-
кой эффективности: 2 цикла у 60% наших пациентов, 
3 цикла у 20% больных и у 20% детей — 4 цикла.

Во всех случаях терапии у больных псориазом 
был получен стойкий положительный результат (рис. 
1): у 8 больных после проведенной терапии была до-
стигнута клиническая ремиссия, исчезновение всех 
клинических симптомов, по сравнению с исходным 
состоянием, остаточных проявлений нет; у 17 боль-
ных отмечалось значительное улучшение кожного 
процесса: патологический процесс был представлен 
в основном пятнами на местах бывших высыпаний 
и легкой инфильтрацией отдельных элементов; 
у 7 больных отмечалось улучшение кожного про-
цесса: элементы побледнели, шелуше ние полностью 
прекратилось, инфильтрация уменьшилась. Через 
один месяц после проводенной терапии у 15 больных 
очаговой склеродермией отмечалось значительное 
улучшение кожного процесса (уменьшение размеров 

и плотности очагов, восстановление эластичности 
кожи), у 12 — улучшение клинического состояния (ис-
чезновение сиреневого ободка по периферии очагов, 
отсутствие периферического роста), у 7 пациентов 
была достигнута стабилизация (отсутствие появления 
новых очагов) (рис. 2).

Таким образом, применение препарата тимо-
депрессин, вводимым посредством небулайзера у де-
тей с очаговой склеродермией и псориазом, является 
неинвазивным методом лечения. Этот вид терапии 
обладает высокой клинической эффективностью, 
приводит к длительной клинической ремиссии, зна-
чительно улучшая качество жизни больных.

Литература
1.	 Довжанский С. И. / Российский журнал кожных и венери-

ческих болезней. — 2002. — № 4. — С.26—29.
2.	 Домбровская Ю. Ф. Руководство по педиатрии. Методы 

лечения заболевании у детей. — М., МЕДГИЗ, 1961.
3.	 Кунгуров Н. В. и соавт. Псориатическая болезнь. — Екате-

ринбург: Издательство Уральского университета, 2002.
4.	 Матусевич С. Л. и соавт. Псориаз и описторхоз. Тюмень: 

Вектор Бук, 2000.
5.	 Машкилейсон Л. Н. Лечение и профилактика кожных 

болезней. — М.: Медицина, 1964.
6.	 Павлов С. Т. Кожные и венерические болезни. — М., 1975.
7.	 Попхристов П. Кожные болезни в детском возрасте. Меди-

цина и физкультура. София., 1963.
8.	 Хамаганова И. В., Дворников А. С. Терапевтический ар-

хив. — 2005 — № 10. — С. 39—44.
9.	 Скрипкин Ю. К., Мордовцев В. Н. Кожные и венерические 

болезни. — М., 1999. — Т. 2. — C. 481—500.
10.	 Харкевич Д. А. Фармакология: учебник для студентов. 6-е 

изд., перераб. и доп. — М., 2002.

Таблица 2. Распределение больных псориазом по возрасту и полу
Форма

заболевания
Число 

больных
Возраст Пол

2—6 лет 7—10 лет 11—17 лет девочки мальчики
Вульгарный псориаз 22 1 3 15 8 14
Ладонно-подошвенный псориаз 3 3 1 2 3 —
Экссудативный псориаз 7 1 3 3 3 4
Всего 32 5 3 20 14 18

Таблица 3. Распределение больных очаговой склеродермией по возрасту и полу

Форма заболевания Число 
больных

Возраст Пол
1—3 года 4—6 лет 7—10 лет 11—17 лет девочки мальчики

Очаговая склеродермия 22 2 4 6 10 15 7
Многоочаговая склеродермии 12 — — 3 9 9 3
Всего 34 2 4 9 19 24 10

Таблица 4. Распределение больных псориазом по длительности заболевания
Форма заболевания Число больных 4—12 месяцев 1—2 года Свыше 3 лет

Вульгарный псориаз 22 3 4 15
Экссудативный псориаз 7 1 2 4
Ладонно-подошвенный псориаз 3 - 1 2

Таблица 5. Распределение больных очаговой склеродермией по длительности заболевания
Форма склеродермии Число больных 4—12 месяцев 1—2 года Свыше 3 лет

Очаговая 22 4 5 13
Многоочаговая 12 1 5 6
Всего 34 5 10 19
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Рис. 1. Динамика основных клинических симптомов у больных псориазом

Рис. 2. Эффективность терапии у больных псориазом, очаговой склеродермией

Патогенетическая терапия атопического дерматита

Э. А. Баткаев, А. С. Бишарова,
Кафедра дерматовенерологии и клинической микологии ГОУ ДПО «РМАПО Росздрава», г. Москва

В связи с особенностями патогенетического меха-
низма атопического дерматита, а именно, активацией 
Тh-2 лимфоцитов и В-клеток, сопровождающиеся IgE 
опосредованными реакциями и продукцией цитоки-
нов, можно полагать, что основу современной терапии 
данного заболевания составляют кортикостероидные 
и антигистаминные препараты. В комплексном лече-
нии также немаловажное значение имеет включение 
элиминационной и противовоспалительной терапии, 
гипоаллергенной диеты.

В лечении АД в основном используются топичес-
кие кортикостероиды (ТКС), реже системные КС. На-
иболее предпочтительно использование топических 
КС, при которых отмечается локальное повышение 
концентрации КС в зоне воспаления. При недлитель-
ном применении ТГС не оказывается выраженного 
супрессивного действия как на центральную иммун-
ную систему, так и на другие системы организма.

Действие ТКС обеспечивается внегеномным 
механизмом действия и выражается локальным 
снижением синтеза цитокинов, в связи с ускорением 
апоптоза Тh-2 и эозинофилов, находящихся в коже, 
с одной стороны, и, с другой стороны, снижением 
экспрессии Е-селектина на эндотелий сосудов, что, 

в свою очередь, ограничивает проникновение акти-
вированных лимфоцитов в кожу из крови, снижает 
синтез цитокинов и, тем самым, купирует воспали-
тельный процесс.

Местная терапия требует применения препаратов 
высокой эффективности, как правило, топических 
стероидов, но не должна сопровождаться увеличением 
количества возможных побочных эффектов.

Тактика применения ТКС, по-видимому, более 
правильная, основана на использовании короткого 
курса «сильных» ТКС с последующим переходом 
на «слабые» ТКС и далее на некортикостероидные 
средства. Данная тактика применения ТКС является 
более предпочтительной, т. к. из-за быстрого подавле-
ния синтеза цитокинов Т-клетками в коже и ограни-
чение проникновения в кожу новых активированных 
Т-клеток из крови снижается общая длительность 
курсовой терапии КС, что уменьшает вероятность 
побочных эффектов. Кроме того, острый процесс при 
этом быстрее купируется и не переходит в хрониче-
скую форму.

Выбор лекарственной формы ТКС зависит от воз-
раста (для ребенка), стадии, периода и фазы болезни, 
локализации и распространенности кожного про-
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цесса. Несмотря на риск возникновения побочных 
эффектов, ТКС являются основными в лечении АД.

Нами проведено изучение клинической эффек-
тивности препаратов «Акридерм» и «Акридерм СК» 
фирмы «Аркихин» (Россия) у 20 больных в возрасте 
от 7 до 11 лет.

Кремы и мази «Акридерм» содержат бетамета-
зона дипропионат, являющегося β-изомером декса-
метазона. Они относятся к классу высокоактивных 
фторированных «сильных» ТКС, но в отличие от них 
в молекулу бетаметазона дипропионата введен лишь 
один атом фтора, что значительно снижает риск раз-
вития побочных эффектов.

В состав мази «Акридерм СК» входят бетаметазон 
дипропионат и салициловая кислота. Препарат обла-
дает противовоспалительным, антиаллергическим, 
антисептическим и кератолитическим действиями. 
Показан, в частности, при подострых и хронических 
дерматозах. «Акридерм» содержит бетаметазон ди-
пропионат и обладает противовоспалительным и ан-
тиаллергическим действиями. Показан при острых, 
подострых и хронических дерматозах.

Выпускаются также крем «Акридерм ГК», содер-
жащий дополнительно клотримазол и гентамицина 
сульфат, что обеспечивает, наряду с противовоспа-
лительным действием, антибактериальный и проти-
вогрибковый эффекты; препарат назначается в случае 
развития инфекционно-аллергической формы АД.

Из наблюдаемых нами детей у 4 диагностирован 
атопический дерматит тяжелой степени тяжести, 
у 16 — среднетяжелой степени.

Всем больным проводилась терапия кремом 
«Акридерм», в остром периоде течения заболевания 
и в подостром — «Акридермом СК». Препараты нано-
сились на пораженные участки 2—3 раза в день.

Оценка динамики клинических проявлений (по 
динамическому коэффициенту SCORAD) проводилась 
на 5, 10, 15, 20, 25 и 30 дни лечения (табл. 1).

В группе детей, страдающих среднетяжелой степе-
нью тяжести АД, отмечена положительная динамика 
в течении клинического процесса: к 15 дню зуд прекра-
тился, побледнела эритема, уменьшилось шелушение, 
не было следов расчесов; к 25 дню — эритема разре-
шилась, остались очаги лихенизации, сухость кожи 
и шелушение в периорбитальных областях, нормали-
зовался сон; к 30 дню — кожа «очистилась», зуда исчез. 
Клиническая ремиссия развилась у всех детей.

Использование препарата у четырех больных с 
тяжелой степенью течения процесса привело к интен-
сивному снижению коэффициента SCORAD и кли-
нических проявлений атопического дерматита. Уже 
к 5 дню отмечено значительное уменьшение зуда, 
к 20 дню разрешилась инфильтрация, сохранялось 
легкое шелушение на местах высыпаний. К концу 

лечения у детей достигнуто значительное улучшение. 
Ухудшение состояния и отсутствие эффекта нами 
не наблюдалось.

Таким образом, препараты «Акридерм» и «Акри-
дерм СК» являются достаточно эффективными средст-
вами лечения больных атопическим дерматитом.

Противовоспалительный эффект антигистамин-
ных препаратов (АГ) обусловлен конкурирующим 
эффектом с гистамином и опережающим связыванием 
их Н-1 рецепторами эндотелиальных клеток, что сни-
жает их активацию и экспрессию ими адгезионных 
молекул, цитокинов, тем самым, уменьшая мигра-
цию в кожу из сосудов активированных Т-клеток, 
нейтрофилов, эозинофилов. При этом сосудистая 
реакция в виде отека, покраснения кожи, зуда также 
уменьшается.

В лечебной практике, как правило, используют 
антигистаминные препараты нескольких поколений. 
АГ 1-го поколения проходят через гематоэнцефали-
ческий барьер (ГЭБ) и воздействуют на ЦНС, вызывая 
седативный эффект. Кроме того, они имеют короткий 
срок действия.

Незначительное проникновение через ГЭБ и бо-
лее эффективное связывание АГ 2—3-го поколений 
с Н1 рецепторами оказывает значительно более вы-
раженное лечебное действие. Ценность современных 
антигистаминных препаратов 2 и 3-го поколений 
по сравнению с препаратами 1-го поколения, опреде-
ляется более высоким сродством к Н1 рецептору, что 
приводит к преимущественному связыванию рецеп-
тора с препаратом, а не с гистамином. Это обуслов-
ливает в настоящее время более широкое применение 
в лечении атопического дерматита антигистаминных 
препаратов 2-го и 3-го поколений.

На активироанные Т-клетки антигистаминные 
препараты прямого действия не оказывают.

Антигистаминные средства назначаются по вы-
бору в течение 3—5 недель (рекомендуют чередовать 
курсы по 10 дней) при необходимости после 2—3 не-
дельного интервала лечение указанными препаратами 
возобновляют.

При выраженном зуде кожи, нарушениях сна, 
наличии жалоб невротического характера рекомен-
дуют антигистаминные препараты 1-го поколений, 
обладающие седативным действием:

При выраженном ночном зуде применяют инъ-
екционные формы антигистаминных препаратов 
по выбору (по 1—2 мл на ночь ежедневно в/м № 10—15). 
Наиболее эффективны препараты 2—3-го поколения, 
обычно они назначаются один раз в сутки в течение 
2—4 недель.

На клинической базе кафедры в ГКБ № 14 им. Коро-
ленко длительное время в лечение атопического дерма-
тита используется кларотадин (Акрихин, Россия).

Таблица 1. Динамика клинических проявлений (в баллах по коэффициенту SCORAD)

N 1 день 5 день 10 день 15 день 20 день 25 день 30 день
N=4 76 47 35 23 20 18 9

N=16 35 30 23 14 7 2 0
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Терапевтическая эффективность кларотадина оце-
нивалась у больных АД. Препарат назначался в дозе 
10 мг 1 раз в день в утренние часы в течение 1 месяца.
По сравнению с контрольной группой у наблюдаемых 
больных отмечалось достоверное более выраженное 
уменьшение зуда и снижение, суммарного индекса 
тяжести АД (SCOARD). Кларотадин переносился хо-

рошо, не вызывал сонливости. При его применении 
не было отмечено побочных эффектов.

Таким образом, применение в комплексной тера-
пии АД топических кортикостероидов и антигиста-
минных препаратов, показавших высокий терапевти-
ческий эффект, доказывает важность патогенетически 
обоснованных методов лечения.

Алклометазона дипропионат в наружной терапии 
атопического дерматита у детей

Н. Г. Короткий, А. А. Тихомиров, Б. Н. Гамаюнов,
Кафедра кожных и венерических болезней педиатрического факультета с курсом детской 

дерматовенерологии и клинической микологии ФУВ ГОУ ВПО РГМУ Росздрава, отделение 
дерматоаллергологии ГУ РДКБ Росздрава, г.Москва

Среди традиционных средств наружной тера-
пии атопического дерматита у детей наиболее часто 
применяют кератопластические и противовоспали-
тельные пасты, мази и кремы, содержащие деготь, 
серу, нафталан, ихтиол, АСД (III фракция), ментол, 
анестезин и другие продивозудные средства. Однако 
назначение вышеперечисленных средств у детей с 
атопическим дерматитом подчас имеет ряд ограниче-
ний. В первую очередь, это связано с их относительно 
невысокой противовоспалительной активностью при 
наружном использовании. Кроме того, назначение 
редуцирующих средств с резким специфическим 
запахом (деготь, нафталан, АСД-III-фракция, ихтиол) 
может привести к обострению как кожного патоло-
гического процесса, так и респираторного синдрома, 
который довольно часто встречается у пациентов с 
данной патологией [2, 4].

Вышеперечисленные причины, не оставляют 
практическому врачу другого выбора, как назначение 
топических глюкокортикостероидов для купирования 
резистентных к традиционной терапии тяжелопро-
текающих форм атопического дерматита у детей 
благодаря их наиболее выраженному пpoтивoаллep-
гичecкoму, противозудному, противовоспалительному 
и другим положительным эффектам, по сравнению с 
традиционными средствами наружной терапии [4].

Идеальный топический ГКС должен обладать силь-
ным противовоспалительным действием, низкой сис-
темной биодоступностью, быстрым началом действия 
и минимальными местными побочными эффектами, 
другими словами, иметь улучшенный индекс «риск-
безопасность». На фармацевтическом рынке России 
представлен широкий спектр топических ГКС, и вы-
бор наиболее оптимального из них подчас является 
сложной задачей. Однако определенный уровень зна-
ний позволяет выбрать наиболее эффективные ГКС с 
минимальным риском развития побочных эффектов, 
которые в зависимости от формы выпуска препарата 
могут использоваться на очаги различной локали-
зации с учетом стадии, периода и тяжести кожного 

патологического процесса. Всем этим требованиям 
в полной мере соответствует современный топический 
глюкокортокостероидный препарат Афлодерм (0,05% 
алклометазона дипропионат), выпускаемый фармацев-
тической компанией «БЕЛУПО» (Хорватия) [3, 4].

Афлодерм — 0,05%-й алклометазона дипропионат, 
нефторированный кортикостероид умеренной актив-
ности для местного применения на коже. Афлодерм 
не содержит атомов фтора (от присутствия которых 
зависит степень выраженности побочных эффектов 
местных кортикостероидных препаратов) и может 
применяться у детей, начиная с 6-месячного воз-
раста. Алклометазона дипропионат — единственный 
топический кортикостероид, содержащий один атом 
хлора в положении С7a, а не в С6 или С9, что делает 
его более безопасным в сравнении с существующими 
кортикостероидами, которые имеют в своем составе 
атомы хлора [4].

Хотя Афлодерм и относится к группе умеренно 
активных кортикостероидов, в практике по эффек-
тивности он сопоставим с сильными кортикостеро-
идами, а по безопасности применения — со слабыми 
кортикостероидами (гидрокортизоном).

В открытом исследовании у 10 здоровых добро-
вольцев, в течение 21 дня (каждое утро и вечером) 
наносилось 30 г крема алклометазона дипропионата 
на 80% поверхности тела, под окклюзионную повязку 
на 12 часов. Уровень кортизола плазмы, свободный 
кортизол и 17-гидроксистероид в моче в период иссле-
дования оставались в пределах нормы, т. е. не было 
отмечено угнетающего действия Афлодерма на гипо-
толамо-гипофизарно-надпочечниковую систему [5].

Препарат обладает противовоспалительным, 
противозудным, иммуносупрессивным, сосудосу-
живающим, антипролиферативным и увлажняющим 
действиями.

Противовоспалительное действие Афлодерма 
является результатом снижения образования, вы-
свобождения и активности медиаторов воспаления 
(кинин, гистамин, лизосомальные ферменты, проста-
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гландины и лейкотриены), инициирующих воспали-
тельный процесс.

Обладая сосудосуживающим действием, препарат 
препятствует расширению кровеносных сосудов, их 
росту и пролиферации, а также уменьшает их про-
ницаемость, что тормозит доступ экссудата в ткани, 
охваченные воспалительным процессом, и, тем самым, 
уменьшает отек и боль.

Избирательное связывание активного вещества 
Афлодерма с кортикостероидными рецепторами 
обеспечивает высокую местную эффективность, 
минимальное системное воздействие и возможность 
длительного применения данного препарата [6, 7, 8].

Все вышеизложенное дало нам основание при-
менить препарат Афлодерм для наружного лечения 
60-ти детей с атопическим дерматитом различной 
степени тяжести в возрасте от 1-го до 16 лет. Афло-
дерм крем использовали при остро воспалительном 
и подостро-воспалительном процессах, нередко 
протекающих с явлениями экссудации и мокнутия, 
мазь Афлодерм — при хроническом воспалительном 
процессе с выраженной инфильтрацией, лихениза-
цией и сухостью кожи. Препарат наносили 2 раза 
в сутки, утром и вечером и в зависимости от степени 
тяжести заболевания применяли в течение 7 — 21 дней. 
Системная и местная терапия другими глюкокорти-
костероидами не проводилась. Все больные получали 
седативную микстуру, 10% р-р сульфата магния per 
os, препараты кальция, антигистаминные средства, 
витамины, бальнеотерапию.

В процессе использования Афлодерма у всех па-
циентов оценивали динамику основных клинических 
в т.ч. субъективных симптомов заболевания — эри-
тема, отек, папулы, лихенификация, зуд и других 
оценочных критериев.

У большинства детей с атопическим дерматитом 
зуд значительно уменьшался к 5—7-му дню терапии 
и полностью исчезал к 13—15 дню лечения при тя-
желом течении атопического дерматита. При легкой 
и средней степени тяжести течения атопического 
дерматита зуд значительно уменьшался или исчезал 
к 3—5-му дню терапии. Эритема при легком течении 
атопического дерматита исчезала или значительно 
уменьшалась к 3—5-му дню, при среднетяжелом те-
чении к 7—10 дню, при тяжелом течении заболевания 
к 10—15-му дню терапии. Шелушение исчезало при 
легком течении АД к 5—7-му дню от начала терапии. 

У больных со среднетяжелым и тяжелым течением АД 
значительное уменьшение шелушения на фоне при-
менения Афлодерма отмечали к 10-му дню, которое 
полностью исчезало к 15—17 дню от начала терапии. 
Папулёзная инфильтрация разрешалась при легком 
течении атопического дерматита, к 7—10-му дню, при 
среднетяжелом течении атопического дерматита — 
к 12—14-му дню, при тяжелом течении атопического 
дерматита к 16—21-му дню терапии.

Таким образом, динамика основных клинических 
проявлений атопического дерматита у детей в первую 
неделю лечения заключалась в значительном умень-
шении или исчезновении эритемы и зуда. Разрешение 
папулезной инфильтрации и распространенности 
кожного процесса наблюдалось с первой по третью 
неделю терапии (в зависимости от тяжести течения 
заболевания).

Эффективность проведённой терапии оценивалась 
как:
•	 клиническая ремиссия — исчезновение всех кли-

нических в т. ч. субъективных симптомов, по срав-
нению с исходным состоянием, и даже остаточных 
проявлений, таких, как лёгкая эритема.

•	 значительное улучшение — разрешение большей 
части клинических симптомов по сравнению с 
исходным состоянием, с сохранением остаточных 
проявлений, таких, как лёгкая эритема, при отсутс-
твии субъективных симптомов.

•	 улучшение — уменьшение большей части клиниче-
ских симптомов по сравнению с исходным состоя-
нием, сохранение легкой эритемы или единичных 
папул, незначительной лихенификации, при отсутс-
твии субъективных симптомов.

•	 без изменений — клинические симптомы не измени-
лись по сравнению с исходным состоянием;

•	 ухудшение — ухудшение клинических симптомов 
по сравнению с исходным состоянием.

Результаты оценки клинической эффективности 
использования препарата Афлодерм у детей с раз-
личной степенью тяжести атопического дерматита 
представлены в табл 1.

Обобщая результаты применения препарата Аф-
лодерм в терапии детей с атопическим дерматитом 
различной степени тяжести, мы констатировали кли-
ническую ремиссию у 19 детей (31,7 %), значительное 
улучшение у 27 человек (45), улучшение у 14 пациентов 
(23,3). Случаев отсутствия эффекта или ухудшения 

Таблица 1. Клиническая эффективность применения препарата Афлодерм в терапии детей сатопическим дерматитом

Результат лечения
Степень тяжести заболевания

Всего детей
Легкая Cредняя Тяжелая

Клиническая ремиссия 11 5 3 19
Значительное 
улучшение 8 11 8 27

Улучшение 1 4 9 14
Без изменений — — — —
Ухудшение — — —
Всего детей 20 20 20 60
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со стороны кожного процесса у пациентов с АД мы 
не наблюдали.

Таким образом, препарат Афлодерм отвечает 
основным требованиям, предъявляемым к современ-
ным топическим стероидам — получение быстрого 
и выраженного терапевтического эффекта при ми-
нимуме побочных реакций и осложнений, что позво-
ляет с успехом использовать его в наружной терапии 
атопического дерматита у детей разных возрастных 
групп с различной степенью тяжести заболевания, 
а благодаря наличию различных лекарственных 
форм выпуска — крем, мазь он может с успехом при-
меняться при любой стадии болезни.
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Возможности витальной компьютерной морфометрии 
в диагностике злокачественных лимфом кожи

З. З. Кардашова, И. А. Василенко, С. В. Бабакова, В. Б. Метелин, Г. В. Овсянникова
РНИИ Геронтологии Росздрава, Москва

Злокачественные Т-клеточные лимфомы кожи 
(Т-ЗЛК) по данным разных авторов составляют 
1—2% от всех кожных дерматозов и представляют 
собой первично возникшую в коже злокачественную 
пролиферацию лимфоидных клеток или их производ-
ных — плазматических клеток. До недавнего времени 
эти заболевания чаще всего называли ретикулёзами 
кожи. Многие специалисты предполагают, что воз-
никновение лимфом может быть обусловлено наследс-
твенными болезнями, сопровождающимися дефекта-
ми иммунитета. Однако иммунологический аспект 
патогенеза данной патологии остается недостаточно 
изученным. Центральное место в реализации иммуно-
патологических реакций у больных ЗЛК принадлежит 
лимфоидной ткани кожи, которая представлена не как 
фиксированная ткань, а как рециркулирующая через 
кожу популяция лимфоцитов.

Мы сосредоточили наше внимание на возможности 
проведения многофакторного анализа морфофункци-
онального состояния циркулирующих лимфоцитов с 
применением новых компьютерных технологий, позво-
ляющих установить особенности иммунореактивности 
больных ЗЛК, объективно оценить степень тяжести 
заболевания и эффективность проводимой терапии.

Обследовано 12 больных Т-ЗЛК (5 — молодого 
возраста (средний возраст 39,3±2,9); 4 — среднего 

(средний возраст 56,1±3,7); 2 — пожилого (средний 
возраст 66,5±1,5)). Анализ витального морфофун-
кционального статуса лимфоцитов проводили с 
использованием компьютерного лазерного ска-
нирующего микроскопа «Цитоскан» (МГИРЭА, 
Москва). Комплексный алгоритм фазовой морфо-
метрии клеток крови обеспечивал автоматическое 
экспресс-определение оптико-геометрических раз-
мерных параметров лимфоцитов, статистическую 
обработку данных и формирование соответствующей 
медицинской документации. У больных Т-ЗЛК от-
мечалось увеличение средних (по циркулирующей 
популяции) размерных показателей лимфоцитов 
(диаметра, периметра, высоты, площади и объема) 
по сравнению с таковыми у соматически здоровых 
лиц на 5—10%. Выявлены особенности внутрипо-
пуляционного состава клеток, изменение их акти-
вационного, цитотоксического и пролиферативного 
потенциалов, коррелирующие с тяжестью клиниче-
ских проявлений. Показано, что морфометрические 
параметры лимфоцитов могут служить объектив-
ными критериями Т-ЗЛК, а применение витальной 
компьютерной морфометрии позволяет проводить 
экспресс-диагностику Т-злокачественных лимфом 
кожи без использования сложных диагностических 
методов и больших материальных затрат.
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Современные подходы 
к ведению больных онихомикозами

Л. И. Глебова, А. В. Терещенко, И. В. Кустова, Н. А. Долгоносова,
Московский Государственный Медико-Стоматологический Университет

В последние годы число грибковых заболеваний 
неуклонно растет. Это связывают с общим старением 
населения, снижением естественной защиты орга-
низма человека вследствие ухудшения экологической 
ситуации, а также иммунными, нейро-эндокринными, 
обменными, сосудистыми дисфункциями организма, 
вследствие широкого применения иммунодепрессан-
тов, кортикостероидов, цитостатиков и антибиоти-
ков. Частой причиной развития микозов являются: 
сахарный диабет, гематологические заболевания, 
иммунодефициты, ВИЧ-инфекция. По данным ряда 
авторов первое место по частоте поражения зани-
мает Т. rubrum, второе и третье — T. mentagrophytes 
и Epidermophyton floccosum. Остальные случаи ин-
фекции обусловлены Candida albicans, Scopulariopsis 
brevicaulis и другими видами, встречающимися реже, 
например, Scytalidium dimidiatum и разновидности 
Aspergillus.

Все перечисленные возбудители устойчивы к тера-
пии и требуют длительного лечения, положительный 
эффект, даже в случае применения современных фун-
гицидных препаратов, отмечается не всегда, нередко 
имеют место рецидивы.

Ранее существовали варианты лечения онихо-
микозов и дерматомикозов: местная, пероральная 
терапия, хирургические методы (удаление ногтевой 
пластинки или пораженных участков). Все они имеют 
определенные недостатки.

В настоящее время существует большое количест-
во системных антимикотиков, применение которых 
часто проводится без учета этиологии и особенностей 
течения болезни. Однако большинство исследователей 
утверждают, что самым важным критерием, опреде-
ляющим тактику врача, является выбор системного 
препарата с учетом спектра его действия. Этот спектр 
должен включать грибы, выделенные из пораженных 
ногтей. Для этого необходимо культуральное иссле-
дование материала (пораженные ногтевые пластинки, 
кожные чешуйки и т. п.) у конкретного больного. Если 
этиология заболевания остается неизвестной или вы-
делено несколько видов грибов, назначают препарат 
широкого спектра, действующий как на дерматофиты, 
так и на грибы рода Candida, а также плесневые неде-
рматофитные грибы.

В настоящее время в системной терапии активно 
применяются новые противогрибковые препараты 

тербинафина и интраконазола. Старые средства — гри-
зеофульвин и низорал — в наши дни отодвигаются 
на второй и третий план лечения онихомикозов, 
поскольку значительно уступают новым препаратам 
по эффективности и безопасности. Целью нашей 
работы является поиск оптимальных путей лечения 
больных оникомикозами с учетом чувствительности 
возбудителей к современным противогрибковым 
средствам.

На лечении и диспансерном наблюдении в КВД 
№ 7 г. Москвы находились 23 пациента (13 женщин 
и 10 мужчин) с диагнозом онихомикоз. Возраст боль-
ных составлял от 35 до 75 лет.

Локализация поражения была различная:
•	 у 18 пациентов — ногтевые пластинки стоп;
•	 у 3 па циентов  —  ног тевые пластинки стоп 

и кистей;
•	 у 2 пациентов — ногтевых пластинок стоп им кистей 

с поражением гладкой кожи.
В анамнезе заболевания у всех пациентов отме-

чалось длительное течение процесса, постепенное 
помутнение ногтевой пластинки, а затем её утолщение 
и потеря конфигурации. Многим пациентам прово-
дилось местное антипаразитарное лечение, но без 
выраженного эффекта.

По клиническому поражению ногтевых пластинок 
были выделены следующие формы (на основании клас-
сификации Ю. В. Сергеева, А. Ю. Сергеева, 1999).
•	 дистально-латеральная — 5 (20%);
•	 поверхностная — 7 (30%);
•	 проксимальная — 2 (10%);
•	 тотальная — 9 (40%) пациентов.

Дистально-латеральная форма поражения ногте-
вой пластинки характерна для Т. rubrum. При этой 
форме у больных отмечалось поражение ногтя с краев 
ногтевого ложа. Сначала можно было наблюдать они-
холизис у свободного и боковых краев ногтя: пластин-
ка теряла прозрачность становясь белесоватой или 
желтой, край ногтя был неровный, иногда крошился, 
истончался. У многих пациентов на момент обраще-
ния к врачу уже появлялся подногтевой гиперкератоз. 
Длительность патологического процесса приводила 
к вовлечению в него матрикса и к деформации ног-
тевой пластинки.

Поверхностная форма поражения ногтевой плас-
тинки характерна для T. mentagrophytes. При этой 
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форме у пациентов отмечалось поражение дорсальной 
поверхности ногтевой пластинки. Сначала на ногтевой 
пластинке появлялись белесоватые пятна и полоски. 
Пятна постепенно захватывали всю поверхность плас-
тинки и меняли цвет с белого на желто-охряный.

Проксимальная подногтевая форма поражения ха-
рактерна, как правило, для Candida albicans. При этой 
форме у пациентов поражался проксимальный валик, 
а затем — матрикс и ложе ногтя. Поражение ногтя 
может сводиться к полоске онихолизиса — участку 
изменения в цвете неровной ногтевой пластинки, 
начинающемуся у одного края ногтя в области полу-
луния. А вовлечение матрикса приводит, как известно, 
к дистрофическим изменениям.

Тотальная форма поражения вызывается раз-
личными возбудителями, но чаще — Т. rubrum и 
T. mentagrophytes, иногда в сочетании с плесневыми 
или дрожжеподобными грибами. При этой форме 
заболевания пластинка утолщенная, желтовато-серая, 
неровная, у некоторых пациентов она полностью или 
частично разрушена.

С целью определения видового состава возбуди-
телей онихомикоза всем пациентам была проведена 
культуральная диагностика, которая включала в себя 
посев материала на среду Сабуро и дифференциально-
диагностические среды для идентификации возбу-
дителя (определение пигмента Т. rubrum и уреазной 
активности T. mentagrophytes).

Выделение из ногтей различных видов рода Can-
dida считали значимым в тех случаях, когда, во-пер-
вых, отмечали клинические проявления и, во-вторых, 
при микроскопии пораженных ногтей, выявлялся 
псевдомицелий. Выделение плесневых грибов счи-
тали диагностически значимым в тех случаях, когда 
эти грибы получали в чистой культуре, а не вместе 
с дерматофитами или при наличии в патологичес-
ком материале мицелия этих грибов. Прочие случаи 
выделения плесневых грибов расценивали или как 
контаминацию, или как смешанную инфекцию. На-
личие роста колоний гриба не вокруг исследуемого 
материала, а по всей поверхности среды расценивали 
как результат аэрогенной контаминации и исключали 
из дальнейшего исследования после повторного отри-
цательного результата.

Смешанные инфекции, вызываемые дерматофита-
ми, в последние годы часто наблюдаются у пожилых 
людей. В этих случаях при посеве материала одновре-
менно вырастали колонии грибов 3 и более видов.

В результате проведенного исследования выявлено, 
что видовой состав возбудителей онихомикозов у на-
ших пациентов распределялся следующим образом.

Наиболее часто выделялись группы дерматофитов: 
12 человек (52,2% больных).

Частота встречаемости отдельных видов дермато-
фитов составила:
•	 Т. rubrum — 9 (39,2%);
•	 T. mentagrophytes — 3 (13%).

Выделение дрожжеподобных грибов также было 
весьма значительным: 6 человек (26,1% больных).

Частота встречаемости отдельных видов грибов 
рода Candida составила:
•	 C. albicans — 3 (13%);
•	 C. Krusei — 1 (4,4%);
•	 C. glabrata — 2 (8,7%).

Смешанные культуры двух и более видов грибов 
(с обязательным участием дерматофитов) выделены 
у 5 больных (21,7%).

Таким образом, в наших исследованиях уста-
новлено, что доминирующим видом возбудителем 
онихомикозов является Т. rubrum (39,2% случаев). 
Кроме того, отмечено значительное количество слу-
чаев микст-микозов, при которых, наряду с основным 
возбудителем (дерматофитом), выделяли грибы рода 
Candida (21,7% случаев).

В поисках препарата — антимикотика широкого 
спектра действия нами были выбраны интраконазол 
и тербинафин, как наиболее часто применяемые в ле-
чении онихомикозов в настоящее время.

Нами проведен кассетный микрометод иссле-
дования чувствительности этих фунгицидных 
препаратов к различным штаммам возбудителей 
онихомикозов.

Установлено, что наиболее частый возбудитель 
дерматомикозов Т. rubrum был высокочувствите-
лен к обоим препаратам в низких концентрациях 
от 0,05 мкг/мл — для тербинофина и 0,2 мкг/мл — для 
итраконазола.

Штаммы дрожжеподобных грибов C. albicans, 
продемонстрировали высокую чувствительность 
к итраконазолу, но не к тербинафину. Диапа-
зон чувствительности дрожжеподобных грибов 
к интраконазолу составлял от 0,5 до 50 мкг/мл, 
а к тербинафилу — 50—100 мкг/мл и выше. Более 
устойчивыми к действию интраконазола оказались 
штаммы, относящиеся к видам C. Krusei (диапазон 
10—50 мкг/мл) и C. Glabrata (50 мкг/мл), причем 
для этих штаммов МПК тербинафила составляла 
100—200 мкг/мл.

Очевидно, что группа дрожжеподобных грибов 
была более устойчива к тербинафину, чем к интра-
коназолу. Так, 100% штаммов C. albicans были чув-
ствительны к интраконазолу в диапазоне «низких» 
концентраций от 0,1 до 5 мкг/мл, в то время как к 
тербинафину C. albicans были чувствительны лишь 
в диапазоне от 10 (всего один штамм) до 100 мкг/мл, 
причем более 50 штаммов C. albicans проявляли чув-
ствительность к тербинафину в крайне высоких кон-
центрациях препарата (от 50 до 100 мкг/мл), которые 
не создаются в плазме крови и кожных покровах при 
клиническом применении препарата.

Проведенные исследования показали ряд положи-
тельных характеристик препаратов интраконазола 
и тербинафина, что явилось основанием пронаблюдать 
их действие в процессе лечения наших пациентов.

Применялись 3 схемы лечения:
Схема № 1 — (цикловая) — итраконазол по 200 мг 

2 раза в день в течение 7 дней, было проведено 3 курса 
лечения с 3-х недельным перерывом между курсами.



№ 3—4, 2006

52 Микозы

Схема № 2  — (непрерывная) — итраконазол 
по 100 мг 2 раза в день в течение 3-х месяцев без 
перерыва.

Схема № 3 — (контрольная) — итраконазол по 250 мг 
1 раз в день в течение 3—4 месяцев без перерыва.

Все пациенты были разделены на 3 группы. Ос-
нованием явилось следующее: форма поражения, 
длительность заболевания, количество пораженных 
ногтевых пластинок.

В первую группу вошли пациенты с дистально-ла-
теральной, поверхностной и проксимальной формами 
поражения ногтевых пластинок, также учитывалось 
длительность данного заболевания (у всех пациентов 
длительность заболевания варьировала от 2 до 5 лет). 
Учитывалось число пораженных ногтей (1—5 ногте-
вых пластинок).

Вторую группу составили пациенты с тотальной 
формой поражения ногтевых пластинок пальцев стоп 
и кистей, а также в сочетании с поражением гладкой 
кожи. Длительность данного заболевания у пациентов 
этой группы была до 10 лет.

В третью группу вошли пациенты с различными 
формами поражения и различной длительностью забо-
левания. Она была включена в исследование для сравне-
ния, пациентам этой группы назначался тербинафин.

Все пациенты в процессе лечения проводили де-
зинфекцию обуви и носков (25% раствором формалина 
в течение 48 часов). Предметы личной гигиены также 
обрабатывались дезинфицирующими средствами.

Все пациенты, получавшие интраконазол, отмеча-
ли хорошую переносимость препарата, только у 4 па-
циентов отмечались легкие диспептические явления, 
которые не потребовали отмены лекарства.

Пациенты, которые получали лечение тербинафи-
ном, также хорошо переносили лечение, без побочных 
явлений.

До назначения лечения всем пациентам прово-
дилось клиническое обследование (биохимия крови 
и клинический анализ крови).

Исследование биохимии крови показало, что 
ни ферментные показатели, ни показатели липидного 
обмена «до» и «после» лечения существенно не изме-
нились. Клинический анализ крови также не выявил 
существенных изменений в формуле крови.

Культуральное и микроскопическое исследования 
проводились в течение всего курса лечения, что поз-
волило выяснить, как быстро препараты проникают 
в ногтевую пластину и воздействуют на возбудите-
ля. Эти исследования помогли установить, когда и 
на какие группы грибковых инфекций действуют 
выбранные антимикотики, что в дальнейшем по-
могало выработать правильную тактику лечения 
онихомикоза.

После первого курса лечения 19 (82,6%) пациентов 
отмечали положительную динамику (появление с 
проксимального конца ногтя здоровой полоски). Через 
2—3 месяца зона нормального ногтя увеличивалась 
еще более за счет отторжения гиперкератотических 
масс.

После третьего курса лечения орунгалом более 
полное отрастание ногтевых пластин отмечалось 
у лиц с незначительным первоначальным поражением 
(дистальные и латеральные формы). Более медленное 
отрастание отмечалось у лиц, длительно болеющих 
онихомикозом со значительным начальным пораже-
нием ногтевых пластин.

Пациенты, которые входили в группу сравне-
ния — 5 человек, получившие лечение тербинафином, 
дали положительный результат в тех случаях, когда 
была диагносцирована монокультура Т. rubrum, но 
в 2-х случаях, когда наблюдалось сочетание Т. rubrum 
с дрожжеподобными и плесневыми грибами, разви-
вались рецидивы онихомикоза.

Повторная микроскопия и культуральное исследо-
вание на предмет выявления патогенного гриба час-
тичек ногтей через 2 месяца, а потом через 4 месяца, 
у 19 пациентов дала отрицательный результат, то есть, 
рецидивов не отмечалось.

У 4-х (17,4%) пациентов мы добились клиниче
ского и микробиологического излечения, но вскоре 
у них наблюдались рецидивы. У этих пациентов 
были первоначально выявлены несколько патогенных 
грибов (дерматофиты и дрожжеподобные грибы рода 
Candida).

Из всего вышеизложенного следует, что для опти-
мального лечения онихомикозов необходимы культу-
ральное определение вида возбудителя и определение 
чувствительности к противогрибковым препаратам.

Сравнительная оценка отдалённых результатов 
различных методов лечения онихомикозов стоп

В. В. Заерко,
Поликлиника ФСБ № 3, г. Москва

Лечение микозов ногтей — онихомикозов (Ом) 
представляет собой одну из основных проблем 
клинической микологии. Даже применение сис-
темных антимикотиков далеко не всегда приводит 
к излечению. В настоящее время для терапии Ом 

применяется 3 антимикотика системного действия: 
итраконазол (Из), тербинафин (Тф) и флуконазол 
(Фз), из которых первые два используются значи-
тельно чаще. Информация об эффективности Из 
и Тф противоречива, в связи с чем перед врачом 
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дерматологом встаёт непростая задача выбора 
препарата.

Имеются данные, что эффективность лечения Из 
составляет 78—100% [13]. Отмечается безопасность 
Из при лечении им Ом у больных с сопутствующими 
заболеваниями гепато-билиарной системы, саркомой 
Капоши [3, 4], пожилых людей [10, 13]. Подчеркива-
лось удобство применения Из для больных и высокая 
эффективность пульс-терапии [10, 13, 14].

Одни исследователи регистрируют высокую эф-
фективность Тф: 93—100% [8, 19], другие регистрируют 
положительный результат монотерапии Тф только 
у 41% больных [17].

Результаты наблюдения за 496 больными Ом стоп 
в течение 1,5 лет после монотерапии системными 
антимикотиками показали, что микологическое изле-
чение достигается у 75,7% при назначении Тф и 38,3% 
больных при назначении Из при условии трехмесяч-
ных курсов терапии [18]. В другом исследовании [22] 
результаты лечения у больных Ом стоп Тф и Из ещё 
более скромные: соответственно 46 и 13%. Авторы 
указанных исследований пришли к выводу о том, что 
результаты лечения Тф значительно превосходят ре-
зультаты лечения Из. Недостаточная эффективность 
монотерапии Из отмечается и в иных источниках [20]. 
Однако, по другим данным, микологическое излечение 
Ом через 1,5 года после приёма Тф составляло 72,26%, 
а Из — 82,69%, то есть терапевтический эффект у Из 
выше, чем у Тф [13], или они практически одинаковы 
[11].

Преимуществом Из является его более широкий 
спектр антимикотического действия. Однако, возбу-
дителями Ом, в основном, являются дерматофиты 
[12], в отношении которых активность Тф высока, 
что оправдывает широкое применение препарата 
при Ом стоп у больных, если с помощью бактерио-
логических методов диагностики не выявлены другие 
возбудители.

Имеются разные мнения относительно фармакоди-
намики этих препаратов. Из появляется в дистальной 
части ногтя в течение 1-й недели лечения. Концент-
рация его увеличивается в процессе терапии в 10 раз. 
Время контакта с грибом составляет 11 месяцев после 
3-х месяцев лечения, а концентрация препарата в тка-
нях превышает терапевтическую [21].

Исследования Тф показывают наличие препарата 
в ногтях через 1 неделю после начала лечения и пре-
бывание его в концентрации, превышающей терапев-
тическую, в течение 8 месяцев после завершения курса 
лечения. Это сопровождается увеличением процента 
микологического излечения, что авторы не наблюдали 
в отношении Из [18, 20].

Одной из причин безуспешности монотерапии 
системными антимикотиками является нахождение 
патогенных грибов в глубоко расположенных тканях 
[5], дерматофитомах [6]. Эти обстоятельства диктуют 
необходимость применения в лечении Ом комбини-
рованных методов, включающих общие и топические 
антимикотики, разные методики удаления поражён-

ных тканей. Имеются сообщения, что комбиниро-
ванное лечение Ом значительно более эффективно, 
чем монотерапия Из и Тф. Применялись системные 
антимикотики в сочетании с хирургическим лечени-
ем, лаком аморолфина, кератолитическими и проти-
вогрибковыми средствами [1, 2, 7, 16, 17].

Целью нашего исследования является анализ 
отдалённых результатов лечения Ом стоп итракона-
золом и тербинафином в сочетании с онихэктомией, 
а также микоспором с мочевиной и топическими 
антимикотиками.

Материал и методы.
Под наблюдением находилось 77 больных микозом 

ногтей стоп в возрасте 24—72 года, (преимущественно 
35—45 лет), с длительностью заболевания от полуго-
да до десятков лет. Количество поражённых ногтей 
от 1 до 10, чаще 4 ногтя (1-х и 5-х пальцев). Площадь 
поражения составляла 30—100%. Это являлось ос-
новным показанием для назначения общих антими-
котиков. Кроме того, учитывались отрицательные 
результаты предшествующей наружной терапии. 
У большинства больных имелся гипертрофический 
или нормотрофический тип Ом. Наружное лечение 
Ом в период, предшествующий наблюдению, получали 
90% больных, 9 из них получали общие антимикоти-
ки, 5 человек перенесли онихэктомию без системной 
антимикотической терапии. Клинический диагноз 
подтверждался микроскопическим исследованием 
патологического материала из очагов поражения 
по общепринятой методике.

Поражение кожи стоп выявлено только у 52% 
больных Ом. С целью уточнения локализации мико-
тического поражения стоп нами было проведено кли-
ническое и микологическое обследовано 200 больных 
микозом стоп в возрасте от 22 до 30 лет (отдельное 
исследование), у которых заболевание было выявлено 
при профилактических осмотрах с целью допуска 
в бассейн. Изолированное поражение ногтевых 
пластинок обнаружено у 54% пациентов, поражение 
кожи и ногтей — у 36% и поражение только кожи 
(межпальцевые складки) — у 10%. У всех больных 
заболевание протекало без субъективных симптомов. 
Следовательно, онихомикоз является наиболее частым 
признаком микоза стоп.

Все больные получали терапию общими антими-
котиками, из них итраконазолом — 43 и тербинафи-
ном — 34 человека. Итраконазол назначался по методу 
пульс—терапии тремя циклами по 1 неделе в суточной 
дозе 0,4 г с перерывами между циклами в 3 недели. 
Тербинафин назначался в течение 12 недель ежедневно 
в суточной дозе 0,25 г.

После завершения общей терапии больные нахо-
дились под обязательным диспансерным наблюдением 
в течение 1 года. Выздоровевшие пациенты снимались 
с учёта. Остальные наблюдались до 3-х лет и снима-
лись с учета по мере полного выздоровления. Кли-
нический и микологический контроль проводился, 
начиная с завершения общей терапии, затем через 
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3, 6, 9, 12 месяцев и далее по мере необходимости 
в процессе лечения до выздоровления.

Среди наблюдаемых лиц выделено 3 группы. Боль-
ные 1 группы (n=19) получали системную терапию 
после хирургического удаления поражённых ногтевых 
пластинок. Больные 2 группы (n=32) получали лечение 
итраконазолом, а 3 группы (n=25) — тербинафином 
в сочетании с наружной терапией, которая состоя-
ла в механическом удалении поражённых участков 
ногтевых пластинок с последующим применением 
топических антимикотиков (растворы клотримазола, 
экзодерила, певарила, йодуксона).

Для размягчения ногтевых пластин использовался 
крем Микоспор в наборе, содержащий бифоназол 
и мочевину. Отмечалась высокая эффективность этого 
средства для наружного лечения Ом. Окклюзионные 
повязки с кремом на сутки накладывали сами боль-
ные. После горячей ножной мыльно-содовой ванны 
и возможно более полного удаления поражённых 
частей ногтевых пластин с помощью ножниц, мани-
кюрных щипцов или соскабливания ткани скальпелем 
наложения повязок повторяются. Количество повязок 
(5—20) определяется достижением цели — полного 
удаления поражённых тканей.

Результаты и обсуждение
В первой группе из 19 больных микологическое 

излечение зарегистрировано у 17 (89%) больных пос-
ле завершения общей терапии, то есть в течение 3-х 
месяцев от начала лечения, у остальных — в течение 
первого месяца наблюдения (табл. 1).

Таблица 1. Результаты лечения больных 1 группы

Сроки наблюдения/Препарат Тербинафин Итраконазол
После общей терапии 8 9
В течение 1 месяца — 2
Всего 8 11

Имеются данные об успешном лечении (выздоров-
ление в 92,6%) Ом стоп итраконазолом в сочетании 
с хирургическим удалением ногтевых пластинок [1]. 
Мы достигали полного выздоровления у всех боль-
ных, сочетая системные антимикотики с наружным 
лечением. При положительных результатах миколо-
гического исследования после эпителизации ногте-
вых лож применялись топические антимикотики, 
а 2 больным накладывались окклюзионные повязки 
с кремом Микоспор.

Результаты консервативного лечения Ом пред-
ставлены в табл. 2.
Таблица 2. Результаты микологического излечения больных 

ониихомикозами (в %)

Группы 
больных

Сроки наблюдения (мес.)
0 3 6 9 12 18

2 группа 7 31 38 47 66 81
3 группа 20 28 36 48 64 80

Обращает внимание то обстоятельство, что через 
год после завершения общей терапии отрицатель-

ные результаты микологического исследования 
отмечались только у 64—66% больных. Учитывая, 
что этот срок превышает время нахождения препа-
рата в тканях ногтевого ложа, следует считать, что 
дальнейшее увеличение количества выздоровевших 
пациентов обеспечивается только наружной тера-
пией Ом.

По данным научной литературы, в основном месте 
локализации грибковой инфекции — дистальной части 
ногтевой пластины концентрация антимикотического 
препарата в 2 раза меньше, чем в проксимальной части 
[21]. Это обстоятельство объясняет необходимость 
возможно более полного удаления патологического 
материала в дистальных частях пластин и эффектив-
ноcть наружной противогрибковой терапии. Достичь 
этого механическими методами зачастую больным 
самостоятельно не удается. С помощью окклюзион-
ных повязок с кремом микоспор поражённые части 
ногтевых пластинок удалялись больными в течение 
1—3 недель.

Результаты наблюдения свидетельствуют, что 
применение итраконазола и тербинафина для лечения 
Ом демонстрирует практически одинаковую эффек-
тивность, и (в качестве монотерапии) не обеспечивает 
полного излечения. Не достигнуто выздоровления 
у 3-х больных 3 группы и 2-х больных 2 группы.

Анализ полученных результатов позволяет оце-
нить преимущество комбинированного лечения Ом 
с использованием хирургического удаления пора-
жённых ногтевых пластин, что приводит к полному 
выздоровлению в короткие сроки. Применение со-
временных средств анестезии и средств для эпители-
зации послеоперационных ран позволяет проводить 
операции в амбулаторных условиях. При тотальных 
поражениях ногтевых пластинок 1-х пальцев, особен-
но при гипертрофическом типе Ом, преимущество 
данного метода очевидно.

Выводы
1. Лечение онихомикозов стоп должно быть комп-

лексным, включающим системные и топические анти-
микотики, а также удаление пораженных тканей.

2. Эффективность лечения Ом итраконазолом 
и тербинафином практически одинаковая.

3. Наилучшие результаты лечения онихомикозов 
стоп получены при хирургическом удалении пора-
жённых ногтей с последующим назначением общих 
антимикотиков и наружным противогрибковым 
лечением.

4. Повязки с кремом Микоспор с мочевиной 
позволяют достичь удаления поражённых участков 
ногтевых пластин, что является важным компонентом 
комбинированной антимикотической терапии.
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Актиномикоз

С. А. Бурова,
Кафедра дерматовенерологии и клинической микологии с курсом лабораторной диагностики 

и лабораторной микологии РМАПО, г. Москва

История. История изучения актиномикоза имеет 
давность более ста лет. Первые случаи этого заболева-
ния были описаны у крупного рогатого скота.

В 1877 немецкий ученый D. Bollinger году ввел 
в реестр заболеваний новую нозологическую фор-
му — «Актиномикоз», основываясь на выделении бота-
никами одних и тех же «лучистых грибов» Actinomyces 
bovis из гнойных очагов у животных. Отмечено, что 
воспалительные инфильтраты и «гнойники» имели 
сходные клинические черты. Актиномикотические 
поражения лимфоузлов у человека были зарегист-
рированы несколько позже, а первое упоминание 
об актиномикозе гениталий, например, появилось 
в 1883 году.

В различных источниках и классификациях, ак-
тиномикоз называют также глубоким микозом, псев-
домикозом, актинобактериозом, лучисто-грибковой 
болезнью и др.

Актиномикоз — это хроническое гнойное не-
контагиозное заболевание, которое вызывается 
бактериями порядка Actinomycetes, поражает людей 
трудоспособного возраста, длится годами, характе-
ризуется образованием специфических гранулем, 
абсцедированием и формированием свищевых ходов 
с гнойным отделяемым в мягких и костных тканях 
практически любых локализаций, присоединением 
в 70—80 случаев бактериальной флоры, нарушением 
функции пораженных органов, развитием анемии, 
интоксикации и амилоидоза.

Это заболевание отличается разнообразием кли-
нических проявлений, что связано со стадийностью 
развития специфического процесса (инфильтрат, 
абсцедирование, фистулообразование, рубцевание) 
и с его многочисленными локализациями (голова, 
шея, ЛОР-органы, грудная клетка, легкие, молочная 
железа, подмышечные, параректальные и паховые 
зоны, брюшная стенка, печень, кишечник, гениталии, 
слепая кишка, ягодицы, конечности и др.).

Актиномикоз широко распространен по всему 
миру, практически во всех странах есть зарегистри-
рованные случаи, число которых значительно зависит 
от подготовленности специалистов в том или ином 
регионе. Публикации 20-х — 40-х годов указывают 
на преобладание среди больных актиномикозом жи-
телей сельской местности, однако, в последующем 
было доказано, что в профессиональном составе этот 
контингент занимает не более 8%.

Этиология. Ученые длительное время обсуждали 
признаки истинного возбудителя актиномикоза, 

отдавая приоритеты то аэробным, то анаэробным 
актиномицетам. Термин «лучистый грибок» до сих 
пор вносит путаницу в понимание природы воз-
будителя, так как актиномицеты по химическому 
составу оболочки и протоплазмы, строению ДНК 
и ультраструктуре клетки (отсутствие ядра, наличие 
нуклеотидов, вакуолей, валютиновых гранул, лизосом, 
преобладание в оболочке аминосахаров, аминокис-
лот), а также по чувствительности к антибактери-
альным препаратам и другим признакам, относятся 
к прокариотам, а именно к бактериям. С эукариотами, 
т. е. грибами, актиномицеты, тем ни менее, роднит 
наличие дифференцированного воздушного мицелия 
с разными типами ветвления, органов плодоношения 
в виде спор, некоторых грибковых ферментов, а так-
же способность к синтезу физиологически активных 
веществ. Из-за этой двойственности положение 
актиномицет в систематике микроорганизмов часто 
менялось, в 30-х — 40-х годах XIX века их даже назы-
вали «промежуточными».

В настоящее время установлено, что возбудите-
лями актиномикоза являются грам-положительные 
бактерии — микроаэрофильные, аэробные и анаэроб-
ные актиномицеты, которые широко распространены 
в природе. Они приводят к экзогенному заражению. 
Составляют 65% общего числа микроорганизмов 
почвы, обнаруживаются в воде, в т.ч. в водопровод-
ной и ключевой, в горячих до 65°С минеральных 
источниках, на растениях, на каменистых породах 
и даже в песках Сахары. Входными воротами при 
этом являются повреждения кожи, слизистых обо-
лочек, костных и мягких тканей. В организме чело-
века актиномицеты также являются постоянными 
обитателями, контаминируют полость рта, бронхи, 
желудочно-кишечный тракт, влагалище и являются 
источником эндогенного заражения.

В России возбудителями актиномикоза чаще всего 
являются микроаэрофильные (Proactinomyces israelii, 
Micromonospora monospora) и аэробные актиноми-
цеты (Actinomyces albus, A. violaceus, A. candidus). 
В мире описаны A. naeslundi, A. viscosus, Archia propi-
onica, A. odontolyticus). Эти эндогенные оппортунис-
тические микроорганизмы сапрофируют в полости 
рта, в криптах миндалин, кишечнике, аппендиксе, 
респираторном и генитальном тракте у практически 
здорового человека и при определенных условиях 
становятся патогенными. Присоединение других 
бактерий также влияет на вирулентные свойства 
актиномицет.
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Патогенез. Актиномицеты, как было указано выше, 
ведут сапрофитический образ жизни, однако, некото-
рые штаммы при определенных условиях вызывают 
болезнь. Известно, что через здоровую кожу и слизис-
тые оболочки актиномицеты не проникают, поэтому 
основным предрасполагающим фактором, наряду со 
снижением иммунозащитных сил организма, является 
травма барьерных покровов.

В развитии актиномикоза значительную роль 
играют также предшествующие факторы. При че-
люстно-лицевом актиномикозе — хронические вос-
палительные процессы и травмирующие факторы 
от микротравм до тяжелых ушибов и переломов, 
нарушение целостности слизистых оболочек полости 
рта зубными протезами или грубой пищей, травма-
тичное удаление зубов, периапикальные гранулемы, 
наличие слюнных камней, анатомических аномалий 
(бранхиогенные или слюнные свищи). Торакально-
му актиномикозу предшествуют травмы грудной 
клетки и хирургические операции, абдоминальному 
актиномикозу — аппендектомия, желчекаменная бо-
лезнь, огнестрельные ранения, ушибы, энтероколиты, 
каловые камни и др. Воспаление червеобразного от-
ростка в 5% случаев обусловлено сапрофитирующими 
в нем актиномицетами. Генитальному актиномикозу 
предшествуют: травматичное введение и длительное 
использование противозачаточных внутриматочных 
спиралей, аборты, особенно криминальные в поздние 
сроки, разрыв промежности и шейки матки при родах 
или травмах, внедрение инородных тел во влагалище 
и матку (в т. ч. при «патологическом» сексе), ношение 
«грубой», травмирующей гениталии одежды, длитель-
ная езда на велосипеде и др. Развитию актиномикоза 
могут способствовать также эрозии шейки матки, пе-
ренесенные инфекции, переохлаждение, хронический 
аппендицит, аппендектомия, хронический аднексит, 
парапроктит и др.

Актиномикоз мочевыделительной системы часто 
обусловлен наличием мочевых камней и хронически-
ми воспалительными заболеваниями. Параректаль-
ный актиномикоз тесно связан с состоянием прямой 
кишки, наличием эпителиально-копчиковых кист, 
эмбриональных протоков в копчиковой области, хро-
нического гнойного гидраденита паховых областей 
и промежности, геморроидальных узлов и трещин 
в области ануса. Часто хронический гнойный гидра-
денит подмышечных и паховых областей осложняется 
актиномикозом и сочетается с поражением молочных 
желез.

Вокруг возбудителя при благоприятных условиях 
медленно формируется специфическая гранулема с 
множеством микроабсцессов и образованием харак-
терных извитых свищевых ходов.

В месте внедрения актиномицет на 1 этапе болезни 
постепенно, без видимых клинических симптомов 
и субъективных жалоб формируется специфическая 
гранулема-актиномикома, состоящая из лейкоци-
тов, гигантских клеток, инфильтрированной ткани, 
микроабсцессов, грануляций, пролиферативных 

элементов, соединительно-тканных перемычек и ок-
ружающей капсулы. Процесс постепенно прогресси-
рует, появляются микроабсцессы, затем происходит 
разрыв капсулы актиномикомы и формируется 
1 или несколько, извитых свищевых ходов. Скорость 
распространения патологического процесса зависит 
от локализации, очага поражения, состояния имму-
нитета, возраста больного, своевременности начатого 
лечения и других факторов.

Диагностика. Важное значение для верификации 
актиномикоза любых локализаций имеет микробио-
логическое исследование, которое включает микро-
скопию и посев на питательные среды отделяемого 
из свищей, пунктатов из поверхностных абсцессов 
и более глубоких очагов. Кроме того, во время опе-
раций по поводу любых гнойно-воспалительных про-
цессов в организме следует проводить культуральное 
исследование удаленных тканей, грануляций, гноя, 
детрита и др., делая посев на 2% мясопептонный агар, 
тиогликолевую среду, 1% сахарный агар. Актиноми-
цеты растут на необогащенных питательных средах 
при 37°С и не растут на стандартной для грибов сре-
де — Сабуро — декстроза агар.

Актиномицеты это необычные бактерии, т. к. име-
ют дифференцированный мицелий, спороносцы 
и споры. Окрашиваются Гематоксилин-Эозином, 
по Грамму и Грокотту. Для актиномицет характерно 
образование гранул (зерен).

В нативном (не окрашенном) препарате друзы 
актиномицет, макроскопически представляющие из 
себя желтоватые зерна диаметром до 1 мм, за счет 
способности преломлять свет, хорошо видны на фоне 
гнойного детрита в виде лучистых образований с 
более плотным гомогенно-зернистым центром. За спо-
собность образовывать радиально расположенные 
нити мицелия с «колбочками» на концах, актино-
мицеты и были названы, в свое время, «лучистыми 
грибами». К сожалению, обнаружение друз возможно 
только у 25—60% больных актиномикозом, т. к. эти 
образования способны спонтанно лизироваться, обиз-
вествляться, деформироваться, кальцинироваться 
и подвергаться другим дегенеративным изменениям. 
В окрашенных препаратах по Грамму аэробные ак-
тиномицеты выглядят в виде ветвистых нитей, ана-
эробные — в виде коротких в форме «забора» и/или 
«птички», палочек.

Гистологическое исследование биопсийного или 
послеоперационного материала достаточно информа-
тивно и важно для дифференциальной диагностики. 
Материал можно окрашивать гематоксилин-эозином, 
по Циль—Нильсену, Гомори—Гроккоту, Романовско-
му—Гимза, Грам—Вейгерту, Мак—Манусу.

Обнаружение характерных актиномикотических 
друз в препаратах, как было отмечено ранее, — досто-
верный признак актиномикоза, однако, их отсутствие 
не отрицает это заболевание. Для диагноза важно 
также обнаружить гранулематозное продуктивное 
воспаление, лейкоцитарную инфильтрацию, микроаб-
сцессы, «ячеистую» структуру тканей, специфическую 
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гранулему, окруженную полинуклеарами, гигантски-
ми и плазматическими клетками, лимфоцитами, 
гистиоцитами, грануляционной тканью, эозинофиль-
ными гранулоцитами и эпителиоидными клетками. 
В патологических тканях выявляется также феномен 
Hoeppli—Splendore (окраска гематоксилин-эозином).

Во время операции можно увидеть типичные ак-
тиномикотические гранулемы 7—15 мм в диаметре, 
которые отличаются от  окружающих тканей большей 
плотностью и синюшным цветом, а также извитые, 
предварительно окрашенные, свищевые ходы. Эти 
признаки особенно хорошо определяются у больных 
при поражении наружных половых органов, про-
межности, паховых областей, параректальных зон. 
Маточные трубы при актиномикозе выглядят утол-
щенными, наполнены гноем и рыхлой грануляцион-
ной тканью. Очаги в стенке матки белесоватого цвета, 
плотно-эластичные с микроабсцессами и свищевыми 
ходами, иногда «сотообразные». Параметрий — гной-
но-воспалительный. Яичники увеличены, бугристы, с 
множественными мелкими абсцессами, утолщенным 
корковым слоем, иногда выглядят как нафарширо-
ванные «просовидными» зернами образования. Из 
свищей и гнойников при любых локализациях выде-
ляется крошковидный гной.

Рентгенологическое исследование является важ-
ным методом диагностики актиномикоза. С помощью 
фистулографии определяется распространенность 
патологического процесса. Методика одновременной 
уро-, фистуло- и ирригоскопии при генитальных 
и генитально-абдоминальных локализациях акти-
номикоза высоко информативна для определения 
топографической локализации очагов, разветвления 
свищевых ходов и глубины поражения. Для актино-
микоза характерно, что даже на фоне имеющегося 
дефекта наполнения в кишечнике слизистая оболочка 
кишки остается интактной. Это отличает актиномикоз 
от опухоли.

Деструктивные изменения в костной ткани имеют 
характерные для актиномикоза черты: чередование 
участков остеосклероза и остеолизиса, округлые 
дефекты в виде сот или «пробойниковых отверстий» 
и др.

Ультразвуковое исследование на современном 
уровне при актиномикозе широко используется с 
целью определения расположения, размеров и плот-
ности очага.

Клиническая картина. Актиномикоз среди хро-
нических гнойных заболеваний составляет 5—10%. 
На висцеральные локализации среди всей совокуп-
ности заболевших приходится 20, на поражение лица 
и шеи — около 80%. Не зависимо от локализации 
актиномикоз имеет типичные проявления: плотный, 
а иногда доскообразный, инфильтрат, который раз-
вивается постепенно, не имеет четких границ, затем 
абсцедирует и образуются 1 или несколько свищей. 
Отделяемое из свищей гнойно-кровянистое без 
запаха, иногда видны гранулы (зерна) желтого или 
белого цвета (до 2—3 мм в диаметре). Свищевые ходы 

разветвлены (хорошо просматриваются при фисту-
лографии), извилисты, забиты гноем и грануляциями. 
Болевой синдром минимален. Устье свища втянуто 
или приподнято над уровнем кожи.

На шее, в подмышечных и паховых областях обра-
зуются «валикообразные складки», цвет кожи стано-
вится багрово-синюшным. При присоединении «вто-
ричной» бактериальной инфекции процесс обостряет-
ся с характерной для воспаления симптоматикой.

Нередко развивается хроническая гнойная ин-
токсикация и прогностически неблагоприятный, 
амилоидоз внутренних органов. Нарушается функция 
пораженного органа. Развивается стойкая анемия.

К редким формам заболевания относятся актино-
микоз среднего уха, сосцевидного отростка, ушной 
раковины, миндалин, носа, крыловидно-челюст-
ного пространства, щитовидной железы, слезного 
канальца и мешка, орбиты глаза с его оболочками, 
языка, слюнных желез, головного и спинного мозга, 
перикарда, печени, мочевого пузыря и др. Несмотря 
на разнообразие локализаций, актиномикотический 
очаг поражения имеет общие закономерности разви-
тия, выражающиеся в последовательной смене стадий 
в течении заболевания: инфильтративная, абсцедиро-
вания, свищевая, что, в свою очередь, приводит к еще 
большему многообразию клинических проявлений 
актиномикоза.

Актиномикоз челюстно-лицевой области и шеи
Чаще всего процесс локализуется в подчелюстной 

и околоушно-жевательной областях. Малоболезнен-
ный инфильтрат формируется медленно, приобретает 
плотную или доскообразную консистенцию, кожа над 
инфильтратом имеет синюшно-багровый оттенок, 
затем наступает абсцедирование, что проявляется 
усилением болей, подъемом температуры, появлени-
ем флюктуации и псевдофлюктуации, увеличением 
СОЭ, лейкоцитозом. Далее «прорыв» гиалиновой 
капсулы ведет к образованию свищевых ходов с 
гнойно-сукровичным отделяемым. Актиномикоз 
околоушно-жевательной зоны всегда сопровождается 
развитием «тризма» разной степени, за счет вовлече-
ния в воспалительный процесс жевательных мышц. 
Часто, локализуясь в одной топографической области, 
болезнь распространяется на соседние и глубжележа-
щие ткани, а иногда развиваются грозные осложне-
ния: менингит и сепсис, приводящие к смертельному 
исходу. Нередко актиномикотический процесс рас-
простроняется на орбиту глаза. У детей актиномикоз 
встречается крайне редко.

Актиномикоз челюстно-лицевой области диффе-
ренцируют с абсцессом, неспецифическим и тубер-
кулезным лимфаденитом, остеомиелитом челюстей, 
остеобластокластомой, хроническим атероматозом, 
вегетирующей пиодермией, сикозом и др.

Торакальный актиномикоз
В понятие торакальный актномикоз входят пора-

жение легких, бронхов, субплевральных зон, бронхо-
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пульмональных лимфоузлов, грудной стенки, ребер, 
грудного отдела позвоночника, молочной железы.

Торакальный актиномикоз может протекать 
по типу катарального или гнойного бронхита, 
плевропневмонии, абсцесса легкого, осумкованного 
плеврита, остеомиелита ребер, иногда актиномикоз 
симулирует новообразование легкого. Актиномикоз 
необходимо дифференцировать с туберкулезом, 
абсцессом и другими заболеваниями. Рентгенологи-
ческая картина торакального актиномикоза весьма 
многообразна и зависит от локализации и стадии 
процесса. Выявление уплотненных трабекул соеди-
нительной ткани легкого ошибочно наводит на мысль 
о туберкулезе легких, очаг актиномикоза локализу-
ющийся в клетчатке средостения часто принимается 
за опухоль.

Патогномичными симптомами для актиномикоза 
легких и грудной стенки являются боли, кашель, нали-
чие свищей с гнойно-сукровичным отделяемым и гра-
нулированным выступающим устьем, обнаружение 
при фистулографии разветвленных свищевых ходов 
в виде дерева, на компьютерной томографии — ок-
руглое образование с неоднородной структурой и по-
лициклическими контурами, при трансторакальной 
биопсии — мицелий и друзы «лучистого гриба».

Актиномикотический бронхит, как правило, 
развивается на фоне хронического бронхита, после 
химических и травматических поражений бронхов. 
Характеризуется упорным кашлем с мокротой, вы-
сокой температурой, колющими болями в грудной 
клетке. При бронхоскопии: эндобронхит, ригидность 
и деформация бронхов, вплоть до развития симптома 
«ампутация бронха». На рентгенограммах — усиление 
легочного рисунка, интенсивная инфильтрация легоч-
ной ткани, эмфизема, фиброз в прикорневой зоне.

Актиномикотический трахеит характеризуется 
затруднением дыхания, одышкой, уменьшением 
просвета и деформацией трахеи. Гранулематозный 
актиномикотический процесс может распространятся 
на мягкие ткани шеи.

Патогномоничными симптомами актиномикоза 
легких и грудной клетки являются боли в грудной 
клетке, кашель, часто с кровью, подъем температуры, 
формирование в области грудной стенки выступаю-
щего инфильтрата, иногда с участками абсцедирова-
ния, или свищей с гнойно-сукровичным отделяемым 
и гранулированными устьями. При фистулографии 
определяются разветвленные свищевые ходы. Рентге-
нологически вначале видно понижение прозрачности 
легочной ткани, затем плотность усиливается, тень 
становится мраморной за счет множества просвет-
лений, очаг неоднородной структуры с полициклич-
ными неровными контурами иногда соединяется 
«дорожкой» с корнем легкого, часто поражается плев-
ра. В актиномикотический конгломерат постепенно 
вовлекаются главные бронхи.

Для актиномикоза молочной железы характерны 
предшествующие травмы, мастопатия или мастит, 
отсутствие сильных болей, рецидивирующее появле-

ние одного или нескольких свищей, наличие плотного 
инфильтрата, абсцедирование, негомогенный гной с 
включениями в виде мелких зерен (друз). Дифферен-
цируют с мастопатией, гнойным маститом, абсцессом, 
опухолью.

Абдоминальный актиномикоз
Заболевание характеризуется поражением раз-

личных отделов тонкой и толстой кишки, сальника, 
печени, забрюшинной клетчатки, передней брюшной 
стенки, на которой формируется плотный инфильтрат, 
подвижный или спаянный с подлежащими тканями. 
Уплотненная кожа приобретает цианотично-красный 
цвет, образуются характерные свищи. При поражении 
забрюшинной клетчатки инфильтраты и свищи, как 
правило, появляются в поясничной области. Харак-
терным является распространение свищевых ходов 
по паравертебральной клетчатке, развитие нефропа-
тии и амилоидоза паренхиматозных органов.

Наиболее частая локализация (более 20%) — иле-
оцекальный угол, а именно аппендикс. Вначале за-
болевание напоминает аппендицит с характерными 
тянущими, схваткообразными болями различной 
интенсивности. Боли иррадируют в прямую кишку, 
мочевой пузырь, иногда концентрируются в около-
пупочной зоне. Пальпаторно в правой подвздошной 
области определяется плотный или плотно — элас-
тичный инфильтрат. Как правило, из анамнеза уда-
ется выяснить, что подобные боли появлялись ранее 
неоднократно. Хроническое течение заболевания 
приводит к развитию спаек. При ирригоскопии выяв-
ляются характерные симптомы для абдоминального 
актиномикоза: дефект наполнения и деформация 
стенки кишки в виде зубчатости. Слизистая оболочка 
кишки, как правило, остается интактной. Постепен-
но в процесс вовлекается передняя брюшная стенка, 
становится инфильтрированной с участками абсце-
дирования и свищами. При неадекватном лечении 
воспалительноый процесс из илеоцекальной области 
может распространиться на забрюшинную клетчат-
ку, а по правому латеральному каналу на печень. 
Актиномикоз печени по отношению к остальным 
локализациям составляет около 4%. Классический 
актиномикотический абсцесс печени развивается ла-
тентно после аппендэктомии или какой-либо другой 
«абдоминальный катастрофы». При распространении 
актиномикозного процесса в печень «по продолже-
нию» обычно развивается солитарная форма забо-
левания, а при гематогенном — диссеминированная 
форма. В отечественной литературе описано около 
20 случаев актиномикоза печени. В начале заболевания 
отмечаются боли в правом подреберье, увеличение 
печени, изменение формулы крови, биохимических 
показателей и др., в этих случаях диагноз актиноми-
коза устанавливают, как правило, только по резуль-
татам лапароскопии. В свищевой стадии диагностика 
упрощается, так как видны классические проявления 
актиномикоза, и в отделяемом из свищей обнаружи-
вают друзы актиномицетов. Свищи в эпигастральной 
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области имеют избыточные грануляции и гнойно-сук-
ровичное отделяемое без запаха. При фистулографии 
выявляют извитые свищевые ходы, приникающие 
в ткань печени. На УЗИ у этих пациентов, как правило, 
определяют очаговые изменения в паренхиматозных 
органах, признаки амилоидоза.

Параректальный актиномикоз
Актиномикоз крестцово-копчиковой, параректаль-

ной и ягодичных областей, в том числе развившийся 
на фоне хронического гнойного гидраденита, харак-
теризуется большой вариабельностью проявлений, 
в зависимости от локализации и распространения, 
однако, при всех локализациях имеет специфические 
черты: плотные инфильтраты или конгломераты ин-
фильтратов, измененный цвет кожи, наличие свищей 
с гнойными выделениями, валикообразные складки, 
рубцы и т. д.

Актиномикоз дифференцируют с эпителиально-
копчиковой кистой, абсцессом ягодиц, нагноившейся 
атеромой, фурункулезом, параректальными свищами, 
туберкулезом кожи, бластоматозными процессами. 
Актиномикоз отличается от бактериальных воспа-
лений более вялым и медленным развитием, обшир-
ностью распространения процесса без четких границ, 
скудностью субъективных жалоб. Свищи отличаются 
глубиной, извилистостью и характерным отделяемым 
без запаха.

Урогенитальный актиномикоз
В практике гинеколога актиномикоз ошибочно 

считается редким заболеванием, а некоторые клини-
цисты называют его казуистическим. Но достаточно 
обратиться к публикациям, чтобы убедиться в обрат-
ном; так к 1967 году в мире опубликованы сведения 
о более чем 300 случаях актиномикоза гениталий, 
к 1971 году только в нашей стране дополнительно 
описано 74 случая, с 1975г. по 1980 г. в ИМПиТМ 
им. Е. И. Марциновского обследовано и излечено 
28 женщин с генитальным актиномикозом, к 1988 году 
в монографии опытных исследователей на материале 
нескольких гинекологических клиник и родильных 
домов г. Москвы обобщены данные о 55 больных 
актиномикозом, к 1993 году — 58 новых случаев, 
в 2000 году в Санкт-Петербурге ученые, обращаясь 
к этой проблеме, приводят опыт лечения 61 пациен-
тки больных актиномикозом внутренних гениталий. 
Доказано, что среди многочисленных хронических 
гнойных заболеваний генитальной сферы актиноми-
коз составляет 7,6—8,4%.

Актиномикоз больших половых губ и паховых об-
ластей у женщин с распространением на промежность, 
надлобковую и параректальную области, как правило, 
развивается на фоне хронического гнойного гидра-
денита, реже после травмы. Обычно, заболевание 
начинается с появления малоболезненных плотных 
тяжистых инфильтратов, валикообразных складок 
кожи. Последующее абсцедирование вызывает «пуль-
сирующие», «дергающие», нестерпимые боли. После 

вскрытия абсцессов и образования свищей и соединя-
ющихся свищевых ходов, боли уменьшаются, заболе-
вание приобретает хроническое течение. Применение 
наружных средств не приводит к излечению, свищи 
функционируют длительное время.

Актиномикоз внутренних гениталий составляет 
6—8% среди хронических гнойных заболеваний 
этой сферы. Более чем в 98% случаев актиномикоз 
матки и придатков возникает после установления 
противозачаточной внутриматочной спирали. Как 
правило, больные поступают в клинику с ошибочным 
диагнозом: острый аппендицит, аднексит, парамет-
рит, сальпингоофорит, пиосальпингс, миома матки, 
эндометриоз матки и придатков, онкологические 
заболевания различного генеза. В 80—90% случаев 
диагноз актиномикоза устанавливают только после 
операции, когда в гное в иссеченных тканях обнару-
живают друзы актиномицетов.

Большинство женщин указывают на острое начало 
заболевания, хотя при изучении анамнеза устанав-
ливается одна или несколько предрасполагающих 
причин и предшествующие жалобы. В начале заболе-
вание напоминает банальный аднексит, затем процесс 
прогрессирует, в малом тазу образуется инфильтрат 
или конгломерат инфильтратов, воспаление распро-
страняется за пределы малого таза, к инфильтрату 
оказываются «припаяны» придатки матки, петли ки-
шечника, мочевой пузырь, ткани брюшинной стенки. 
Выраженный болевой синдром, также как и подъем 
температуры характерны для стадии абсцедирования. 
В инфильтративной и свищевой стадиях боль всегда 
умеренная, ноющая. Иррадиация болей разнообразна 
и зависит от распространения актиномикотического 
воспаления из малого таза на прямую кишку, забрю-
шинную клетчатку, мочевой пузырь, бедро и т. д. Об-
разование разветвленных, извитых свищей с гнойным 
отделяемым без запаха — характерный признак акти-
номикоза внутренних гениталий, наружных половых 
органов и окружающих мягких тканей.

Менструальная функция при поражении наруж-
ных половых органов не нарушается, а при воспале-
нии в области матки, придатков и клетчатки малого 
таза отмечается дисфункция: аменорея, дисменорея, 
нарушение цикла.

При влагалищном исследовании у всех больных 
определяется плотный, плотно — эластичный или 
плотно-доскообразный инфильтрат. Иногда из-
за спаечного процесса проведение исследования 
невозможно.

Вовлечение в процесс прямой кишки и парарек-
тальной клетчатки при ректороманоскопии под-
тверждается гиперемией слизистой оболочки, про-
ктитом, проктосигмоидитом вплоть до деформации 
и стенозирования прямой кишки; обнаруживаются 
прямокишечные свищи.

Медленное, постепенное развитие актиномико-
тической гранулемы внутренних гениталий женщин 
протекает, как правило, бессимптомно или с мини-
мальными жалобами, болезнь «бурно» проявляется 
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на стадии абсцедирования и вскрытия свищей, поэто-
му в большинстве случаев, диагностика актиномикоза 
запаздывает. Кроме того, отсутствие надлежащей 
«бдительности» у врачей в отношении актиномикоза, 
также приводит к несвоевременности лечения. Закры-
тые и глубоко расположенные очаги актиномикоза, 
вялотекущий хронический воспалительный про-
цесс, минимальные субъективные ощущения далеко 
не всегда позволяют диагностировать актиномикоз 
на ранних, оптимальных для лечения, стадиях забо-
левания. В свою очередь при неадекватном лечении 
или его отсутствии отмечается вскрытие свищей во 
влагалище, промежность, прямую кишку, брюшную 
стенку. Могут развиться признаки непроходимости 
и дизурические явления, когда актиномикотический 
процесс достигает забрюшинной пельвиоректальной 
клетчатки. При УЗИ обычно выявляют округлые или 
овальные, средней плотности образования с неболь-
шим перифокальным воспалением.

Список дифференцируемых с генитальным ак-
тиномикозом заболеваний велик: неспецифический 
воспалительный процесс, флегмона забрюшинной 
клетчатки, туберкулез, хронический аднексит, миома 
матки, тубоовариальная опухоль, рак матки, при-
датков, внематочная беременность, острый и хрони-
ческий аппендицит, аппендикулярный инфильтрат, 
пиосальпинкс, хронический гнойный гидраденит, фу-
рункулез, влагалищные и ректо-влагалищные свищи, 
хроническая пиодермия наружных половых и др.

Лечение. В Московском Центре глубоких микозов 
разработаны, подтверждены патентами РФ и свиде-
тельствами на изобретения, и белее 40 лет успешно 
применяются унифицированные схемы лечения 
актиномикоза различных локализаций, которые 
включают:

1)	 противовоспалительную терапию антибиотика-
ми и сульфаниламидами короткими курсами;

2)	и м м у н о т е р а п и ю  с п е ц и ф и ч е с к и м  п р е -
паратом,  изг о товлен н ы м из а к т и ном и-
цет, — актинолизатом;

3)	общеукрепляющие средства; физиотерапевти-
ческие процедуры, исключая тепловые;

4)	хирургические методы.
1. Антибиотикотерапия актиномикоза генита-

лий оправдана высокой чувствительностью актино-
мицет к антибиотикам и частым присутствием в очаге 
другой бактериальной неспецифической флоры (> 60% 
случаев).

В подтверждение эффективности антибиотико-
терапии достаточно указать на тот факт, что до эры 
антибиотиков смертность от актиномикоза была 
намного выше, чем после (табл. 1).

В соответствии с чувствительностью к антиби-
отикам мы использовали препараты пенициллино-
вого ряда, а также тетрациклины, аминогликозиды, 
цефалоспорины в максимальных суточных дозах 
по 10—14 дней, причем, преимущественно в период 
обострения процесса. С целью воздействия на ана-
эробы применяют метронидазол и клиндамицин. 

Хороший противовоспалительный эффект получают 
от сульфаниламидных препаратов.

 Таблица 1. Смертность от актиномикоза в зависимости 
от тактики лечения

Диагноз До эры 
антибиотиков

С 
антибиотиками

Торакальный 
актиномикоз

> 80% 18%

Абдоминальный 
актиномикоз

70% 23%

Челюстно-лицевой 
актиномикоз

< 5% 2%

Длительное применение антибиотиков при хро-
ническом течении актиномикоза вызывает резистен-
тность, и приводит к отсутствию лечебного эффекта 
и осложнениям. Основываясь на длительном (более 
20 лет) и большом числе наблюдений (более 4 тысяч 
больных), доказана безэффективность и опасность 
продолжительных (до 3—6 месяцев) курсов антибио-
тикотерапии, применяемых в некоторых клиниках.

2. Иммунотерапия актинолизатом. Специфи-
ческая терапия актинолизатом, на необходимость 
которой указывали ученые еще в 1938 году, широко 
применяется в нашей стране с начала 50-х годов. 
За изобретение актинолизата отечественные ученые 
получили Государственную премию. К настоящему 
времени пролечено более 4 тысяч больных. Препарат 
готовят из самопроизвольно лизирующихся актино-
мицет в условиях фармацевтического производства 
по унифицированной запатентованной методике.

Актинолизат — стерильный, свежеприготовлен-
ный, стабилизированный, поливалентный фильтрат 
культуральной жидкости нескольких депониро-
ванных самопроизвольно лизирующихся штаммов 
актиномицет родов Actinomyces и Micromonospora 
определенных видов. Актинолизат — это естественное 
для организма вещество, обладающее иммуномодули-
рующим эффектом.

При экспериментальном актиномикозе было об-
стоятельно доказано, что после 2-х недельного лечения 
актинолизатом вокруг актиномикотических гранулем 
животных происходило скопление гигантских клеток, 
резко активизировались макрофаги, и усиливался 
фагоцитарный процесс, затем последовательно раз-
рушалась гранулема с погибшим возбудителем, про-
исходила фрагментация друз, заполнение гранулемы 
многоядерными гигантскими клетками, вплоть до 
полного исчезновения воспаления и рубцевания тка-
ней. В последующем было доказано, что актинолизат 
снижает интенсивность воспаления за счет торможе-
ния гиперпродкции воспалительных цитокинов и бло-
кады действия медиаторов воспаления, т. е. выступает 
в качестве противовоспалительного средства.

Актинолизат, являясь, по сути, антигеном, через 
специфические внутриклеточные рецепторы имму-
нокомпетентных клеток активизирует, воздействует 
на иммунную систему, стимулирует продукцию 
антител к различным инфектантам, повышает резис-
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тентность организма. Актинолизат снимает усталость, 
способствует общей активности, усиливает аппетит, 
улучшает качество придатков кожи (волосы, ногтевые 
пластинки). Это позволило расширить показания 
для применения актинолизата при неспецифических 
хронических гнойных заболеваниях.

Актинолизат применяют при:
•	 заболеваниях кожи (фурункулез, акне, пиодермия, 

сикоз, микробная экзема, трофические язвы, пролеж-
ни, гидраденит, бактериальный вульвовагинит);

•	 гнойных заболеваниях внутренних органов (абсцесс 
легких и печени, гнойный бронхит, эмпиема плевры, 
межкишечный абсцесс, перитонит, цистит, сальпин-
гоофорит, аднексит, простатит и др.);

•	 актиномикозе шейно-лицевой области, кожи и мяг-
ких тканей, костных структур, внутренних органов, 
параректальных и генитальных зон;

•	 гнойным мастите, гнойным гайморите, ангине, 
гнойным отите, лимфадените, сиалоадените;

•	 хроническом остеомиелите, остеофлегмоне, гной-
ном бурсите, гнойноосложненным ранах, гнойном 
парапроктите и других гнойно-бактериальных 
инфекциях.

Актинолизат вводят внутримышечно 2 раза в неде-
лю: детям до 3 лет по 0,1 мл / кг, от 3 до 14 лет по 2 мл., 
после 14 лет по 3 мл.

Длительность курса:
•	 при заболеваниях кожи — 5—15 инъекций;
•	 при заболеваниях вну тренних органов 10—

15 инъекций;
•	 при остеомиелите 15—20 инъекций;
•	 при актиномикозе 20—25 инъекций. Интервал меж-

ду курсами 1 месяц. Количество курсов (от 2 до 6) 
зависит от формы и тяжести заболевания.

Через 1 месяц после клинического выздоровле-
ния, для предупреждения рецидива, проводят про-
филактический курс (5—15 инъекций). Благодаря 
актинолизатотерапии удалось значительно снизить 
объем антибактериальных средств и избежать неже-
лательных побочных действий от них. Смертность 
от актиномикоза при этом снизилась в 3—4 раза.

3. В комплексное лечение актиномикоза вклю-
чают также общеукрепляющие и симптоматические 
средства, по показаниям — дезинтоксикационные, 
физиотерапевтические процедуры (кроме тепловых) 
и в предоперационном периоде — промывание свищей 
растворами антисептиков. Проводят лечение сопутс-
твующих заболеваний.

4. Хирургическое лечение. В остром периоде 
радикальное удаление очага актиномикоза противо-
показано, т. к. без специальной подготовки, в которую 
входят дренирование гнойного очага, противовоспа-
лительное лечение, специфическая иммунотерапия 
актинолизатом, общеукрепляющие средства, в боль-
шинстве случаев процесс прогрессирует и приобре-
тает распространенные формы.

Хирургическое лечение актиномикоза лица и шеи 
в стадии абсцедирования заключается во вскрытии 
и дренировании очагов.

При актиномикозе легких и колонизации легоч-
ных каверн актиномицетами проводятся лобэктомия, 
иногда — с резекцией ребер, вскрытие и дренирование 
гнойных полостей, каверн и очагов распада. В случае 
актиномикоза подмышечных и паховых областей, раз-
вившегося на фоне хронического гнойного гидрадени-
та, очаги поражения иссекают, по возможности единым 
блоком, в пределах видимо здоровых тканей.

Развитие актиномикоза на фоне воспаления эпите-
лиально-копчиковой кисты или урахуса, как правило, 
сопровождается распространением процесса на ягоди-
цы, параректальную область, а иногда — и на тазовую 
клетчатку. При невозможности радикального удале-
ния очага инфекции единым блоком ограничиваются 
частичным иссечением или кюретированием свище-
вых ходов; такие больные нуждаются в нескольких 
поэтапных операциях.

Лечение экстрасфинктерного параректального ак-
тиномикоза осуществляется лигатурным методом.

При развитии актиномикотического процесса 
в молочной железе производят секторальное иссече-
ние очагов актиномикоза с предварительным прокра-
шиванием свищевых ходов.

Больных актиномикозом передней брюшной стенки 
оперируют после ревизии свищей и выявления их воз-
можной связи с сальником и прилежащей кишкой.

Для успешного лечения актиномикоза внутренних 
гениталий в первую очередь необходимопроизвести 
удаление внутриматочной спирали, которая не толь-
ко травмировала слизистую матки, но и могла быть 
источником инфекции. Параллельно следует опреде-
лять топографическую локализацию гнойного очага, 
состояние иммунозащитных сил организма, наличие 
сопутствующих заболеваний и т. д.

На фоне консервативной антибиотико- и актиноли-
затотерапии проводят, по показаниям, паллиактивные 
операции: вскрытие абсцессов, флегмон, дренирование 
гнойных затеков, кюретирование свищевых ходов. 
На следующем этапе после подготовки и снятия остро-
воспалительных явлений в области наружных генита-
лий и окологенитальных участков радикально иссекают 
пораженные участки и свищевые ходы в пределах 
видимо здоровых тканей. По показаниям проводят 
экстирпацию матки, аднексэктомию, субтотальную 
и тотальную гистерэктомию с трубами и др.

В послеоперационном периоде противовоспали-
тельную и иммуномодулирующую терапию актино-
лизатом продолжают, по показаниям проводят ге-
мотрансфузии и физиопроцедуры, ежедневно делают 
перевязки. Швы снимают на 8—10 день. Прогноз более 
благоприятный, если лечение начато на ранних стади-
ях заболевания на фоне адекватной иммунотерапии 
актинолизатом.
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Инфекции, передающиеся половым путем

Демографическая ситуация и инфекции, передаваемые 
половым путем, в Российской Федерации

С. А. Леонов1, М. А. Иванова1, А. Г. Шевченко2

ФГУ ЦНИИОИЗ Росздрава,  г. Москва1, ГУЗ ККВД, г.Краснодар2

Здоровье населения остается в центре внимания 
всех государственных структур и широкой обще-
ственности. Принимаемые в последние годы меры 
по совершенствованию управления, интеграции 
и повышению финансирования здравоохранения, 
совершенствованию обязательного медицинского 
страхования создают условия для стабилизации про-
цессов формирования здоровья населения.

В 90-е годы в России в динамике населения и состо-
янии его здоровья произошли существенные сдвиги. 
Это, прежде всего:
•	 сокращение численности населения и деформация 

его основных структурных характеристик;
•	 социальная поляризация населения,
•	 социальная дифференциация здоровья и усиление 

тенденции к его регионализации;
•	 детерминированность негативного прогноза здоро-

вья в среднесрочной перспективе.
Девяностые годы — первое десятилетие в после-

военной истории России, когда численность насе-
ления устойчиво сокращалась. Суммарно за период 
1992—2001 гг. убыль составила 4,37 млн. человек, 
или почти 2,5% численности населения. Как видно из 
табл.1, депопуляционная тенденция с каждым годом 
набирает темпы

Таблица 1. Динамика рождаемости, смертности 
и естественного прироста населения Российской Федерации 

в 1990—2001 гг. (абс. числа и на 1000 населения)

Годы

Всего, человек На 1000 населения 

родив-
шихся

умер-
ших 

естест-
венный 
прирост

родив-
шихся

умер-
ших

Естест-
венный 
прирост

1990 1988,9 1655,9 332,9 13,4 11,2 2,2 
1991 1794,6 1690,7 103,9 12,1 11,4 0,7 
1992 1587,6 1807,4 –219,8 10,7 12,2 –1,5 
1993 1378,9 2129,3 –750,4 9,4 14,5 –5,1
1994 1408,2 2301,4 –893,2 9,6 15,7 –6,1
1995 1363,8 2203,8 –840,0 9,3 15,0 –5,7
1996 1304,6 2082,3 –777,6 8,9 14,2 –5,3
1997 1259,9 2015,8 –755,8 8,6 13,8 –5,2
1998 1283,3 1988,7 –705,5 8,8 13,6 –4,8
1999 1214,7 2144,3 –929,6 8,3 14,7 –6,4
2000 1266,8 2225,3 –958,6 8,7 15,4 –6,7
2001 1311,6 2254,9 –943,3 9,1 15,6 –6,5
2002 1397,0 2332,3 –935,3 9,8 16,3 –6,5
2003 1477,3 2365,8 –888,5 10,2 16,4 –6,2
2004 1502,5 2295,4 –792,9 10,4 16,0 –5,6

Основным фактором депопуляции явилось суже-
ние базы воспроизводства населения — снижение рож-
даемости. Так, ежегодное число родившихся в расчете 
на 1000 населения снизилось с 13,4‰ в 1990 г. до 10,4‰ 
в 2004 г. (рис. 2). Несмотря на незначительный рост 
коэффициента в последние три года, даже в Западной 
Европе не так много стран, имеющих аналогичную или 
более низкую рождаемость. Особенно неблагополуч-
ное положение сложилось в городской местности, где 
проживает 73% населения России. С 1995 г. суммарный 
коэффициент рождаемости у горожан составил всего 
1,1—1,2, а у сельских жителей — 1,5—1,6, что, соот-
ветственно, в 1,7—2 раза ниже уровня, необходимого 
для простого воспроизводства населения.

Феноменом 90-х годов является не только сокра-
щение рождаемости до небывало низких уровней, но 
и заметное ухудшение характеристик родившихся, 
обусловленное целым спектром причин.

Во-первых, основную часть родившихся состав-
ляют первенцы. Так, число младенцев, родившихся 
за 1990—98 гг. по порядку рождения вторыми, тре-
тьими и т. д., уменьшилось с 1005 тыс. до 529 тыс. (в 
1,9 раза), а их доля в общем ежегодном числе рождений 
снизилась с 51 до 41%. С 1999 г. данные о распределе-
нии родившихся по порядку рождения отсутствуют, 
однако, можно предполагать, что при относительной 
стабилизации показателей после 1999г. на крайне 
низких уровнях, позитивных сдвигов в распределении 
детей по очередности их рождения в последние годы 
не произошло.

Во-вторых, все большая часть детей рождается вне 
брака. Так, в 2001 г. вне юридического брака родилось 
377 тыс. детей, а их доля в общем числе родившихся 
за 1990—2001 гг. возросла в 2 раза (с 14,6 до 28,8%). 
Вместе с тем, следует учесть, что к категории внебрач-
ных детей правильнее было бы относить совокупность 
новорожденных, зарегистрированных по заявлению 
только одной матери. Для сравнения укажем, что 
в эти же годы рост доли внебрачных рождений, часто 
намного более быстрый, чем в России, происходил 
и во многих европейских странах (Венгрия, Ирландия, 
Великобритании, Франции, и, особенно, Скандинав-
ские страны).

В-третьих, увеличивается процент детей, растущих 
в неполных семьях. Это связано, прежде всего, с высо-
ким и постоянно растущим числом разводов. В 2000 г. 
на 1000 заключенных браков пришлось 768 разводов, 
в 1990 г. — 424. Более высокие размеры этого показа-
теля отмечаются, например, в Эстонии и США.
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В-четвертых, для России характерна крайне «мо-
лодая» модель рождаемости, в рамках которой до 80% 
кумулятивного коэффициента суммарной рождаемос-
ти реализуется уже к 30 годам. Вместе с тем, необхо-
димо учитывать, что в условиях рынка формирование 
материальной базы для создания семьи и рождения 
(хотя бы одного) ребенка чрезвычайно осложнилось, 
а на помощь государства, которое решительно пере-
сматривает социальные обязательства, рассчитывать 
особенно не приходится.

В-пятых, в России до сих пор одним из основных 
способов планирования семьи остаются аборты, что 
существенно влияет на здоровье женщин и качество 
потомства. В 2001 г. в Российской Федерации было 
зарегистрировано 2,0 млн. абортов (51,8 на 1000 жен-
щин репродуктивного возраста). В странах Западной 
Европы показатель выше 25 абортов на 100 родов (в 
России в 2001 г. — 154 на 100 родов) уже считается 
высоким, этот уровень превышается (незначительно) 
лишь в небольшом числе стран.

Наряду с сужением базы воспроизводства насе-
ления увеличивается смертность. В 1990 г. средняя 
продолжительность жизни, являющаяся, по критерию 
ВОЗ, комплексным индикатором качества жизни на-
селения того или иного региона, была максимальной 
и составила 63,8 года для мужчин и 74,4 года для 
женщин. К 1994 г. показатель снизился соответствен-
но на 6,1 и 3,2 года, до минимума, составившего 57,7 
и 71,2 года. Далее средняя продолжительность жизни 
росла до 1998 г., но с 1999 г. вновь начала сокращаться. 
Таким образом, в 90-е годы (за 1990—2001 гг.) средняя 
продолжительность жизни российских мужчин сни-
зилась на 4,8 года, женщин — на 2,0 года (табл. 2).

Таблица 2. Ожидаемая продолжительность жизни при 
рождении в России*

Годы Все население Городское 
население

Сельское 
население

Муж-
чины

Жен-
щины

Муж-
чины

Жен-
щины

Муж-
чины

Жен-
щины

1990 63,8 74,3 64,4 74,4 62,0 73,9
1991 63,5 74,3 64,1 74,3 61,7 73,9
1992 62,0 73,8 62,5 73,8 60,7 73,5
1993 58,9 71,9 59,3 72,0 57,9 71,5
1994 57,6 71,2 57,9 71,3 56,8 70,8
1995 58,3 71,7 58,5 71,8 57,7 71,5
1996 59,8 72,5 60,2 72,7 58,4 71,9
1997 60,8 72,9 61,4 73,1 58,9 72,3
1998 61,3 72,9 61,8 73,1 59,9 72,3
1999 59,9 72,4 60,4 72,7 58,6 71,6
2000 59,0 72,2 59,4 72,4 58,0 71,6
2001 59,0 72,3 59,3 72,5 57,9 71,8
2002 58,7 71,9 59,1 72,2 57,5 71,1
2003 58,6 71,8 59,0 72,2 57,3 70,9
2004 58,9 72,3 59,4 72,7 57,6 71,3

*Российский статистический ежегодник, 2005 г.
Если в детских возрастах (до 15 лет) смертность 

в целом за десятилетие даже несколько сократилась, 

включая младенческую смертность, в пожилых воз-
растах незначительно выросла (на 2—14%), то в трудос-
пособном периоде смертность выросла в1,7—1,9 раза. 
Максимум её у мужчин приходился на возраст 
20—29 лет, а у женщин — 25—34 года.

Таким образом, если по уровню и динамике 
рождаемости Россия относительно близка к евро-
пейским странам, то российской модели смертности 
аналогов в Европе нет. Отставание России по уровню 
продолжительности жизни населения от основной 
массы европейских стран достигло к концу 90-х 
годов 7—10 лет. Эти цифры могут рассматриваться 
как резервы снижения преждевременной смертности 
в России.

Депопуляционный тренд 90-х годов складывался 
в значительной мере под воздействием новых явле-
ний в миграции и пространственном размещении 
населения.

Девяностые годы отчетливо продемонстрировали, 
что внутренние источники роста населения полно-
стью исчерпаны. Основные проблемы современной 
структуры населения связаны с демографическим 
старением населения. Анализируя динамику ста-
рения, следует отметить, что она складывается под 
воздействием трех противоположным образом дей-
ствующих факторов. С одной стороны, сокращение 
рождаемости приводит к уменьшению доли детей и, 
соответственно, увеличению удельного веса взрослого 
и пожилого населения. С другой, под воздействием 
роста смертности, преимущественно в трудоспособ-
ных возрастах, структура населения искусственно 
омолаживается, поскольку все меньшее число людей 
доживает до пенсионного возраста.

Омоложению возрастного состава населения спо-
собствует и миграция, поскольку в потоке мигрантов 
основную массу составляют лица трудоспособного 
возраста.

Неблагоприятным является прогноз старения: 
по «вероятному» сценарию ООН к 2050 г. доля по-
жилых в России достигнет 33%, а 80-летних и стар-
ше — 6,6% населения страны. Ожидается, что с 2006 г. 
начнется ускорение процессов старения, т. к. в пожи-
лые возраста начнут входить более многочисленные 
поколения людей, родившихся после Великой Оте-
чественной войны. Уже с 2000 г. примерно в четверти 
всех регионов России демографическая нагрузка 
на трудоспособное население лицами старше тру-
доспособного возраста превышала нагрузку лицами 
младше трудоспособного возраста (рис. 1).

Социальная дифференциация здоровья является 
абсолютно новым явлением в России, пришедшим 
на смену десятилетиями доминирующей тенденции 
к социальной однородности и стандартизации об-
раза жизни. Это явление не может быть измерено 
непосредственно в связи с отсутствием статистики 
здоровья по социальным группам населения. Вместе 
с тем, косвенные признаки свидетельствуют о том, 
что тенденция к социальной поляризации здоровья 
набирает силу.
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Принципиально новой чертой динамики здоровья 
в 90-е годы является усиление преимущественно без-
возвратного характера потерь, все более обусловлен-
ных преждевременной смертностью. За прошедшее 
десятилетие снижение продолжительности жизни 
определялось не столько ростом, сколько омоложени-
ем смертности практически от всех основных причин. 
Общий рост смертности за десятилетие составил 22% 
у мужчин и 15% у женщин, в том числе: от болезней 
системы кровообращения — 17% у мужчин и 10% 
у женщин, от болезней органов пищеварения — 38% 
у мужчин и 26% у женщин. Смертность от новооб-
разований, болезней органов дыхания и других не-
инфекционных заболеваний осталась относительно 
стабильной или даже несколько снизилась. Вместе 
с тем, средний возраст смерти сократился с 1990 
по 1994 год: от болезней системы кровообращения 
на 5,4 года у мужчин, на 2,6 года у женщин; от новооб-
разований — на 2,2 года у мужчин и на 1,4 года у жен-
щин; от болезней органов пищеварения — на 7,4 года 
у мужчин, на 5,8 года у женщин; от болезней органов 
дыхания — на 6,3 года у мужчин, и на 4,1 года у жен-
щин. С 1995 г. началось повышение среднего возраста 
смерти практически от всех заболеваний.

Таким образом, в целом за десятилетие смертность 
от основных неинфекционных соматических заболе-
ваний помолодела на 1,5—6 лет

Социальное неблагополучие, несомненно, ле-
жит в основе сверхсмертности от внешних причин, 
и рост этого неблагополучия в 90-е годы послужил 
значимым фактором увеличения смертности от не-
счастных случаев, отравлений и травм. Эта группа 
причин является хронической болевой точкой среди 
прочих проблем здоровья российского населения. Их 
значимость определяется локализацией преимущест-
венно в трудоспособных возрастах (средний возраст 
умерших мужчин — до 45 лет, женщин — до 50) и ко-
лоссальными масштабами смертности.

Весьма важным является преимущественно экзо-
генный характер современной заболеваемости и смер-
тности населения, рост значения внешних причин 
свидетельствует о расширении социально уязвимых 
групп населения, или, проще говоря, о распростра-
нении бедности.

В 2004 г. в демографическом развитии 
России имели место определенные пози-
тивные сдвиги. Продолжилось увеличение 
ежегодного числа рождаемости, сократи-
лось число разводов.

Впервые за последние 6 лет (начиная с 
1999 г.) отмечено уменьшение числа умер-
ших. При этом устойчивую тенденцию 
приобрело снижение младенческой смер-
тности. Несколько сократились масштабы 
естественной убыли населения.

Однако в целом существенного оз-
доровления демографической ситуации 
в стране не произошло.

Значительное превышение смертности 
над рождаемостью (главный фактор депопуляции) по-
прежнему сохраняется в подавляющем большинстве 
регионов. В целом по стране оно составило 790 тыс. 
человек (1,5 раза).

В 2004 г. положительный естественный прирост на-
селения имел место только в 16 регионах (республиках 
Калмыкия, Дагестан (рождаемость 15,9, смертность — 
6,0, прирост — 9,9), Ингушетия (рождаемость — 14,2, 
смертность — 3,7, прирост — 10,5), Алтай (рождаемость 
17,3, смертность — 14,8, прирост — 2,5), Тыва (рождае-
мость — 20,0, смертность — 13,3, прирост — 6,7), Саха 
(Якутия) (рождаемость 15,5, смертность — 10,2, при-
рост — 5,3), Кабардино-Балкария (рождаемость — 10,5, 
смертность — 9,7, прирост — 0,8), Карачаево-Черкессия 
(рождаемость — 11,9, смертность — 11,6, прирост — 
0,3), Чечня (рождаемость — 25,2, смертность — 5,6, 
прирост — 19,6), Ненецкий АО (рождаемость — 14,2, 
смертность — 12,4, прирост — 1,8), Ханты-Мансийский 
АО (Юрга) (рождаемость — 13,9, смертность — 6,7, при-
рост — 7,2), Ямало-Ненецкий АО (рождаемость — 14,0, 
смертность — 5,7, прирост — 8,3), Таймырский АО 
(Долгано-Ненецкий) (рождаемость — 16,2, смерт-
ность — 8,8, прирост — 7,4), Эвенкийский АО (рож-
даемость — 15,3, смертность — 12,5, прирост — 2,8), 
Агинский Бурятский АО (рождаемость — 16,7, смерт-
ность — 12,3, прирост — 4,4) и Чукотский АО (рождае-
мость — 15,4, смертность — 12,2, прирост — 3,2).

Численность населения сократилась в 76 субъек-
тах РФ, где в настоящее время проживают 118,6 млн. 
человек, или 83% населения страны. Наиболее высо-
кая убыль населения в Корякском АО, Владимирс-
кой области (рождаемость — 9,4, смертность — 20,2, 
убыль — 10,8), Воронежской (рождаемость — 8,6, 
смертность — 18,6, убыль — 10,0), Костромской (рож-
даемость — 10,0, смертность — 21,2, убыль — 11,2), 
Ярославской (рождаемость — 9,4, смертность — 20,0, 
убыль — 10,6), Ленинградской (рождаемость — 8,3, 
смертность — 20,3, убыль — 12,0), Нижегородской 
(рождаемость — 9,1, смертность — 19,8, убыль — 10,7), 
Коми-Пермяцком АО (рождаемость — 12,1, смерт-
ность — 23,1, убыль — 11,0), Магаданской области 
(рождаемость — 11,5, смертность — 13,4, убыль — 1.9) 
(на 2,1%), Псковской (рождаемость — 9,1, смерт-
ность — 24,2, убыль — 15,1), Тульской (рождаемость — 

Рис. 1. Ожидаемая продолжительность жизни в России (число лет)
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7,9, смертность — 21,7, убыль — 13,8), Новгородской 
(рождаемость — 9,5, смертность — 22,4, убыль — 12,9), 
Ивановской (рождаемость — 9,0, смертность — 21,6, 
убыль — 12,6), Смоленской (рождаемость — 8,8, смерт-
ность — 21,3, убыль — 12,5), Курской (рождаемость 9,0, 
смертность — 19,4, убыль — 10,4), Тверской (рождае-
мость — 9,5, смертность — 23,2, убыль — 13,7), Киров
ской (рождаемость 9,6, смертность — 18,8, убыль — 9,2), 
Тамбовской (рождаемость — 8,7, смертность — 19,1, 
убыль — 10,4, Курганской обл. (на 1,3—1,2%).

Увеличилась численность населения всего в 13 ре-
гионах страны. При этом в республиках Алтай, Ингу-
шетия, Тюменской обл., Агинском Бурятском, Ненец-
ком, Ханты-Мансийском (Юрга) и Ямало-Ненецком 
АО рост числа жителей связан как с естественным, 
так и с миграционным приростом. В республиках Да-
гестан, Саха (Якутия), Тыва и Чеченской численность 
населения возросла благодаря естественному прирос-
ту, а в Москве и Московской области — в результате 
притока мигрантов.

Более 40% россиян проживают в Центральном 
и Южном Федеральных округах, где плотность на-
селения соответственно составляет 58 и 39 человек 
на 1 кв. м. (в целом по России — 8,4 человека на 1 кв. м.); 
почти 12% — жители столичного региона (Москвы 
и Московской области).

Среди ФО положительный естественный прирост 
отмечается лишь в Ненецком АО Северо-Западного 
Федерального округа. Во всех субъектах Централь-
ного и Приволжского Федеральных округов — убыль. 
Из субъектов Уральского ФО — прирост отмечен 
в Тюменской области и его автономных округах, Си-
бирского ФО — прирост в Республиках Алтай, Тыва, 
Таймырском, Эвенкийском, Агинском Бурятском АО, 
Дальневосточного ФО — прирост — в Республике Саха 
и Чукотском АО.

Ранжирование территорий по медико-демогра-
фическим показателям заболевемости позволило 
выделить ряд региональных особенностей здоровья 
населения и здравоохранения. Относительно благо-
приятными по медико-демог-
рафическим характеристикам 
признан ряд субъектов Фе-
дерации, таких как Ставро-
польский край, Ростовская, 
Белгородская и др. области. 
В группу с максимальными 
показателями смертности, 
заболеваемости туберкулезом, 
алкоголизмом, наркомания-
ми вошли: Республика Тува, 
Амурская, Псковская, Иркутс-
кая области, Чукотский АО.

Высокая обеспеченность 
населения медицинскими ра-
ботниками наблюдается в Рес-
публике Северная Осетия, 
Курской, Рязанской, Томской, 
Смоленской, Ярославской об-

ластях. Дефицит медицинских кадров, высокий коэф-
фициент совместительства — в Ленинградской, Калуж-
ской, Свердловской, Калининградской областях.

Одной из существенных проблем в здравоохране-
нии, отражающихся на демографической ситуации, 
в числе других социально обусловленных заболева-
ний, является неблагополучная эпидемиологическая 
ситуация по ИППП. Социальная значимость про-
блемы выражается в преимущественном поражении 
лиц молодого и репродуктивного возраста. Одним 
из значимых инфекций, неблагоприятно влияющих 
на потомство, является сифилис, который нередко 
является причиной преждевременных родов, вы-
кидышей и мертворождений. Так, в 2005 г в стране 
зарегистрировано 10 случаев смерти, обусловленных 
сифилисом. Из них половина приходится на долю мер-
творожденных, матери которых болели сифилисом.

Наиболее высокие показатели по заболеваемости 
сифилисом и гонококковой инфекцией наблюдаются 
в возрастной группе от 20 до 29 лет. На втором месте 
возрастная группа от 30 до 39 лет, на третьем — от 15 до 
19 лет.

Таблица 3. Повозрастная структура заболеваемости 
сифилисом и гонореей в Российской Федерации в 2004 году 

(в 100%)

Нозология 0—14 
лет

15—19 
лет

20—29 
лет

30—39 
лет

40 лет 
и более

Всего

Сифилис 1,0 12,0% 43,4% 22,4% 21,1% 100,0
Гонококковая 
инфекция

0,5 16,7% 59.1% 15,4 8,3% 100,0

Говоря о распространенности сифилиса в послед-
ние 3 года, следует отметить, что в возрастной группе 
детей от 0 до 14 лет ситуация остается напряженной 
(из числа зарегистрированных случаев сифилиса 0,1% 
составляют дети). Ситуация по другим возрастным 
группам также продолжает оставаться неблагополуч-
ной. В течение рассматриваемых лет преимуществен-
ную часть больных составляла возрастная группа лиц 
от 20 до 29 лет (рис. 3).
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На протяжении 90-х годов экспоненциальный 
рост демонстрировала динамика заболеваемости 
сифилисом. С 1990 г. показатели выросли в 44 раза: 
с 5,3 до 187 на 100 тыс. населения. Последние годы 
как будто дают основания для осторожного опти-
мизма. С 1996 г. начали сокращаться темпы роста, 
а с 1998 г. и показатели заболеваемости сифилисом. 
Снижаются случаи заболеваемости гонококковой 
инфекцией. Вместе с тем, эти тенденции отмечают-
ся на фоне существенно недоучета этой категории 
больных, о чем свидетельствуют данные специаль-
ных исследований. Кроме того, позитивные сдвиги 
в заболеваемости сифилисом и гонококковой инфек-
цией отмечаются на фоне продолжающегося роста 
других инфекций, передаваемых половым путем. 
Все это дает основание полагать, что обстановка 
в целом по данному кругу заболеваний продолжает 
ухудшаться.
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Рис. 3. Распространенность сифилиса среди различных групп населения

В РФ наиболее острыми пробле-
мами здоровья населения явились 
высокие показатели смертности (16,0 
на 1000 населения), особенно в связи 
с травмами и отравлениями, высокий 
отрицательный естественный прирост 
населения. В сложных условиях эко-
номического и социального развития 
государства не прекращается угроза 
санитарно-эпидемиологическому бла-
гополучию населения России.

При значительном снижении ряда 
инфекционных заболеваний, высоким 
остаются уровень заболеваемости 
ВИЧ-инфекцией, заболеваемость 
и смертность от туберкулеза.

В настоящее время санитарно-
эпидемиологическую обстановку в РФ 
следует оценивать как напряженную, 

а ее негативное влияние на здоровье населения как 
существенное.

Таким образом, процессы формирования здоровья 
населения отражают общие тенденции социально-
экономического развития РФ. Наиболее острыми 
проблемами здоровья населения в настоящее время 
являются низкий уровень рождаемости (10,5%), вы-
сокий уровень общей смертности (16,0%), особенно 
среди мужчин трудоспособного возраста в результате 
несчастных случаев, отравлений и травм, отрицатель-
ный естественный прирост населения.

По прогнозным оценкам, динамика показателей 
здоровья населения в 2005—2006 гг. по-прежнему 
негативная. Общий уровень рождаемости остается 
весьма низким, общий коэффициент смертности — до-
вольно высоким. Миграционный процесс не сможет 
компенсировать потери от естественной убыли и со-
кращения численности населения России.

Рак языка у больного со скрытым сифилисом

И. Б. Трофимова, Л. И. Глебова, Ю. А. Николенко, Е. П. Левощенко,
МГМСУ, ГКБ № 14 им. В. Г. Короленко, г. Москва

Рак слизистой оболочки полости рта развивается 
преимущественно у мужчин в возрасте свыше 50 лет. 
Излюбленной локализацией плоскоклеточного рака 
(спиноцеллюлярной карциномы) считаются отчасти 
естественные отверстия (нижняя губа, слизистая 
оболочка полости рта, язык, половые органы, пери-
анальная область и анальный канал). По клинической 
картине принято различать экзофитную (опухолевую) 
и эндофитную (язвенную) формы спиноцеллюлярной 
карциномы. Язвенный тип характеризуется появле-
нием язвы с резко очерченными валикообразными 
краями, с плотным инфильтратом в основании язвы; 
язва растет довольно быстро. Излюбленная локали-

зация опухолевого процесса (боковая поверхность 
передних отделов языка, передняя часть полости 
рта, слизистая оболочка щек по линии смыкания зу-
бов) косвенно свидетельствуют о роли хронической 
травмы в возникновении злокачественного процесса. 
Плоскоклеточный рак является истинным раком, 
склонным к быстрым метастазам. Случается, что ра-
ковую язву ошибочно принимают за твердый шанкр, 
сифилитическую гумму.

Отсутствие выраженных воспалительных явле-
ний, сильные боли по мере роста язвы, возникающие 
не только при пальпации, но и самопроизвольно, бо-
лее поздно, чем при сифилисе вовлечение в процесс 
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ИФА у больных ранним скрытым сифилисом

Л. М. Топоровский, Л. И. Глебова, Л. П. Левощенко, Ю. А. Николенко, Г. Н. Стоянова,
ГКБ № 14 им. В. Г. Короленко, МГМСУ, г. Москва

В последние годы отмечено структурное перерас-
пределение клинических форм сифилиса, касающееся 
в основном скрыто протекающей инфекции. Отме-
чен рост эпидемиологически опасных ранних форм 
скрытого сифилиса, связанных с поздними осложне-
ниями, серорезистентностью, ростом врождённого 
сифилиса. Диагностика раннего скрытого сифилиса 
продолжает вызывать большие затруднения. Мало 
изучен вопрос о сравнительной дифференциально-
диагностической эффективности стандартных и более 
современных серологических реакций на сифилис, 
в том числе, определения трепонемоспецифических 
иммуноглобулинов.

Было проанализировано 75 историй болезни 
больных, получавших лечение в венерологическом 
стационаре больницы № 14 им. В. Г. Короленко по по-
воду раннего скрытого сифилиса. Возраст больных 
от 18 до 62 лет (45 мужчин и 30 женщин). Все больные 
до установления диагноза раннего скрытого сифилиса 
вели активную половую жизнь. Перед началом лече-
ния стандартные серологические реакции (RPR, РИФ, 
РПГА) были положительны.

Метод иммуноферментного анализа (ИФА) 
у 71 больного (98,2) показал отсутствие IgM антител, 
а антитела класса G обнаружены у 100 больных ран-
ним скрытым сифилисом.

регионарных лимфатических узлов деревянистой 
плотности, как правило, отрицательные результаты 
МРП, РИБТ, РИФ, данные цитологического и гисто-
логической исследований позволяют диагностировать 
плоскоклеточный рак. Однако, сочетание спиналиомы 
и сифилиса встречается не часто. Интерес наблюда-
емого нами случая заключается в одновременном 
существовании опухолевого процесса и сифилиса 
у молодого мужчины.

Приводим наблюдение.
Больной Д., 32 лет, поступил в венерологичес-

кое отделение ГКБ № 14 им. В. Г. Короленко по на-
правлению КВД с результатами проведенного там 
серологического обследования: Реакция Вассермана 
(4+); РПГА — положительная (4+), РИФ200/abs — 2+/4+, 
РИБТ — 64%; RPR (4+).

В анамнезе гепатит С. Принимал в/в наркотические 
препараты с 1997 года. В настоящее время наркотики 
не употребляет. Закодирован от приема алкоголя.

На серологическое обследование в КВД больной 
был направлен из городского онкодиспансера, куда 
он обратился по поводу наличия язвы на боковой 
поверхности языка. В онкодиспансере клинически 
и гистологически был диагностирован плоскокле-
точный рак языка.

Язва на боковой поверхности языка существует 
у больного в течение полугода. При осмотре слизис-
той полости рта на боковой поверхности языка слева 
в срединной его части имеется глубокий язвенный 
дефект неправельных кратерообразных очертаний, 
размерами 2×1, 5×1 см, с валикообразными краями 
(0,3×0,5 см); красновато — застойного цвета и не обиль-
ными грануляциями на дне. Пальпируются увели-
ченные лимфоузлы: подчелюстной слева (с крупную 
горошину) и передне-шейные (с мелкую горошину). 
Они деревянистой плотности, неспаянные с окружа-
ющей тканью, болезненные на ощупь.

Других патологических проявлений со сторо-
ны слизистой полости рта нет. Кожные покровы 
свободны от высыпаний. При обследовании в ста-
ционаре венерологического отделения получены 
следующие данные серологии крови: RW — 3+ 4+ 
4+; РИФ — 2+/4+; РИБТ — 65%. В сыворотке крови 
антитела бледной трепонемы: Ig M — отрицатель-
ный, Ig G — положительный. Антитела к ВИЧ, HBS 
не обнаружены.

Исследование на наличие антител к вирусным 
гепатитам В и С: обнаружены антитела к HCV.

Общий анализ крови и мочи без патологии. АД — 
125/75, мм. рт. ст., температура тела — 37,4° С.

Больной в стационаре постоянно предъявляет жа-
лобы на боли в области языка, шейных лимфоузлов, 
потливость по ночам. В отделении был поставлен 
диагноз: Сифилис скрытый ранний. Сопутствующий 
диагноз: Рак языка.

В течение 15 дней проведено лечение скрыто-
го сифилиса цефтриаксоном по 1,0 в/м ежедневно 
(15,0 на курс). Никаких изменений язва на языке 
не претерпела.

Больной был выписан для проведения специфичес-
кой терапии по поводы рака языка в онкологическом 
стационаре.

Онкопатология со стороны слизистой полости рта, 
как правило, наблюдается у пожилых людей; нередко, 
особенно при локализации на языке, провоцируется 
травмой.

Наш пациент сообщил, что 6—7 месяцев назад 
у него сломался 6 зуб и острым краем травмировал 
язык. Появление травматической язвы стимулировало 
довольно быстрое развитие на этом месте онкопро-
цесса у молодого пациента, в течение нескольких лет 
употреблявшего наркотические средства, ведущего 
беспорядочную половую жизнь.
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Туберкулезная инфекция, как инфекция, передаваемая 
половым путем

А. В. Афонин, Е. О. Перецманас, Е. Е. Топоркова, Е. П. Ходаковский,
КВД г. Балашиха, Санаторий внелегочных форм туберкулеза «Красная роза», Московская область

Инфекции, передаваемые половым путем (ИППП) 
представляют серьезную проблему и на сегодняшний 
день довольно многочисленны среди других инфек-
ционных заболеваний. По данным National Institute of 
Allergy and infectious Diseases (USA), к ИППП за ис-
ключением вирусных гепатитов относятся: 

 Заболевание Возбудитель
СПИД ВИЧ

Бактериальный вагиноз Бактероиды
Gardnerella vaginalis 
Mobiluncus spp 
Mycoplasma hominis 
Ureaplasma urealyticum

Шанкроид Haemophilus ducreyi
Хламидиоз Chlamydia trachomatis
Цитомегаловирусные 
инфпекции

Cytomegalovirus

Генитальный герпес Herpes simplex virus
Генитальные бородавки Human papillomavirus
Гонорея Neisseria gonorrhoeae
Грануломатоз (донованоз) Calymmatobacterium 

granulomatis
Мелопатическая 
лимфома	

HTLV-I and —II

Венерическая 
лимфогранулома

Chlamydia trachomatis

Контагиозный моллюск Molluscum contagiosum virus
Лобковый педикулез Phthirus pubis
Чесотка Sarcoptes scabiei
Сифилис Treponema pallidum
Трихомониаз	 Trichomonas vaginalis
Лимфома human T lymphotropic virus.

Наряду с ИППП отмечается также беспрецедентный 
рост социально-значимой инфекции — туберкулеза.

По данным ВОЗ (2001), туберкулезом больны 
2,5 миллиарда человек. Ежегодно туберкулезом забо-
левают 10—12 миллионов человек. Умирает 4—5 мил-
лионов человек. Не ликвидирован туберкулез даже 
в благополучных, экономически развитых странах. 
Заболеваемость туберкулезом в странах Европейского 
региона за последние 5 лет увеличилось с 35,1 до 39,9 
на 100000 человек, в том числе с бактериовыделением 
с 12 до 13 [1].

С 1976 по 1991 гг. в России количество зарегист-
рированных случаев туберкулеза неуклонно умень-
шалось в среднем на 2,5% в год, низшей точкой была 
величина 34 случая заболевания на 100 тыс. населения. 
Контроль за туберкулезом за эти годы определялся 
тотальным флюорографическим обследованием лиц 
старше 15 лет, детей вакцинировали и ревакцинирова-
ли БЦЖ. До последнего времени система здравоохра-
нения в России боролась за сохранение этих методов, 
несмотря на то, что средств на них почти не было, а 
в мире уже была доказана жизнеспособность системы 
DOTS (контролируемое лечение относительно корот-
ким курсом химиотерапии). За 1991—1997 гг. заболе-
ваемость туберкулезом в России выросла на 117,4%, 
достигнув 73,9 случая на 100 тыс. населения, что соот-
ветствует 1970 г. Смертность в 1996 г. достигла уровня 
1977 г. — 17,0 случаев на 100 тыс., а в 1997 г. составила 
16,7 случаев на 100 тыс. населения [1, 2].

Со второй половины 90-х годов в мире также 
складывается неблагоприятная ситуация по забо-
леваемости сифилисом [3]. В нашей стране уровень 
заболеваемости сифилисом в 1996 году, по сравне-
нию с 1985 годом, увеличился более чем в 40 раз 
и составил 177 случаев на 100 тысяч населения [3]. 
Причинами этого являются социальные потрясения, 
влекущие за собой экономическое неблагополучие 
и, как следствие, рост заболеваемости туберкулезом, 
гепатитом, сифилисом, увеличивается количество 
зарегистрированных случаев совместного течения 
этих заболеваний.

К другой группе факторов относится состояние 
и уровень защитных сил организма, наличие со-
путствующей, зачастую инфекционной патологии, 
биологические свойства возбудителя, на которые 
влияют как факторы социальной действительности, 
так и лекарственные средства [4].

Параллельно с ростом венерических заболеваний, 
в частности, сифилиса, эпидемиологами и инфекцио-
нистами отмечается резкий всплеск заболеваемости 
различными формами вирусного гепатита [5].

С целью изучения влияния упомянутых инфек-
ций друг на друга при их совместном течении было 
обследовано 248 мужчин с активным туберкулезом 
в возрасте от 21 до 53 лет, с давностью заболевания 
от 2 до 25 лет, из них 56 мужчин — с легочным, 123 — с 

Известно, что у больных ранним скрытым сифи-
лисом имеется изменение гуморального звена имму-
нитета, заключающееся в достоверном повышении 
уровня общих IgM и IgG.

Наши данные с использованием реакции ИФА 
подтвердили высокую эффективность этого трепо-
немного теста в лабораторной диагностике раннего 
скрытого сифилиса.
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костно-суставным туберкулезом и 69 — с туберкулезом 
лимфоузлов (таблица № 1).

Таблица 1. Распределение больных туберкулезом 
по возрасту и по формам заболевания

Диагноз / Возраст 21—30 лет 31—40 лет 41—53 лет
Туберкулез легких 16 чел. 19 чел. 21 чел.
Костно-суставной 26 чел. 38 чел. 59 чел.
Туберкулез 
лимфоузлов

16 чел. 34 чел. 19 чел.

Из 56 мужчин с легочным туберкулезом 16 человек 
имели туберкулезную моноинфекцию, 20 больных 
наблюдались с туберкулезом и вирусным гепатитом 
В и С (8 — с гепатитом В, 7 — с гепатитом С и 5 — с 
гепатитом В и С). 20 мужчин помимо гепатитов В 
и С (10 — с гепатитом В, 7 — с гепатитом С и 3 — с 
гепатитами В и С) болели сифилисом (4 мужчин — с 
первичным серопозитивным, 3 — со вторичным 
свежим, 4 — со вторичным рецидивным и 5 — со 
скрытым ранним).

Из 123 мужчин с костно-суставным туберкулезом 
у 38 мужчин имела место моноинфекция туберкулеза; 
у 36 с туберкулезом и вирусными гепатитами В и С 
(19 — с гепатитом В, 10 — с гепатитом С, 7 — с гепати-
тами В и С); 49 мужчин — с вирусными гепатитами 
В и С (23 — с гепатитом В, 15 — с гепатитом С, 11 — с 
гепатитами В и С) и сифилисом (20 — с первичным 
серопозитивным, 11 — со вторичным свежим и 18 — со 
скрытым ранним).

Из 69 мужчин с туберкулезом лимфоузлов: 16 па-
циентов — с туберкулезной моноинфекцией; 21 — с 
туберкулезом и вирусными гепатитами В и С (10 — с 
гепатитом В, 7 — с гепатитом С и 4 — с гепатитами В 
и С); 32 мужчины — с туберкулезом и вирусными ге-
патитами В и С (13 — с гепатитом В, 10 — с гепатитом 
С, 9 — с гепатитами В и С) и сифилисом (11 — с пер-
вичным серопозитивным, 15 — со вторичным свежим 
и 6 — со скрытым ранним).

Исследование на туберкулез проводили с помо-
щью бактериоскопического метода определения МБТ 
в мокроте, реакции Манту, рентгенологических ме-
тодов (флюорографии, рентгенографии, томографии, 
КТ).

Определение вируса гепатита В проводили при 
помощи диагностической иммуноферментной тест-
системы «Вектогеп В HBs-антиген», представляющий 
собой набор реагентов для выявления HBs-антигена 
вируса гепатита В методом иммуноферментного 
анализа (ИФА). Принцип метода заключается во вза-
имодействии HBs — антигена с антителами, иммоби-
лизированными в лунках полистеролового планшета. 
Комплекс «антиген-антитело» выявляется с помощью 
иммуноферментного анализа.

Определение вируса гепатита С осуществлялось 
при помощи диагностической иммуноферментной 
тест системы «РекомбиБест анти-ВГС», представля-
ющей собой набор компонентов, основой которой 
являются рекомбинантные антигены вируса гепатита 
С, соответствующие участкам белков, кодируемых 

структурной и неструктурной областью генома ВГС, 
иммобилизированные на поверхности лунок разбор-
ного полистеролового планшета.

Принципом тест-системы является способность 
выявлять в сыворотках крови антитела к ВГС (IgG) 
за счет их взаимодействия с рекомбинантными ан-
тигенами, иммобилизированными на поверхности 
лунок планшета. Образование комплекса антиген-
антитело выявляют с помощью иммуноферментного 
коньюгата.

Исследование на сифилис проводили с помощью 
КСР и ИФА. Данные реакции являются высокочувс-
твительными и высокоспецифичными и относятся 
к подтверждающим тестам на сифилис.

Реакция Вассермана (РВ), являющаяся и сегод-
ня одним из основных диагностических тестов 
на сифилис и входящая в КСР, основана на феномене 
связывания комплемента, для ее постановки ис-
пользуется кардиолипиновый антиген. Этот антиген 
представляет собой холестеринизированный спир-
товым раствором экстракт из мышц бычьего сердца 
и обладает сходными антигенными свойствами с 
бледной трепонемой.

Качественная и своевременная диагностика 
инфекционно-паразитарного процесса в последнее 
время связывается с широким внедрением иммуно-
ферментного анализа (ИФА), обладающего высокой 
специфичностью, надежностью, простотой, воспроиз-
водимостью, автоматизацией лабораторного процесса. 
Как ни один другой метод, ИФА способен принципом 
одной пробирки диагностировать несколько инфекци-
онных заболеваний практически одновременно, что 
приобретает особое значение во «времена смешанных 
инфекций».

Всем пациентам проводили бактериологическое 
исследование на туберкулезную инфекцию секрета 
простаты и эякулята.

В результате проведенных исследований в группе 
больных с моноинфекцией туберкулеза у двух паци-
ентов (1 — с легочным кавернозным, 1 — с туберкуле-
зом лимфоузлов) были обнаружены в посеве секрета 
простаты и эякуляте микобактерии туберкулеза, что 
составляет 0,8%.

В группе больных с туберкулезом и вирусным 
гепатитом (77 пациентов) у 13 мужчин в эякуляте и 
у 10 — в секрете простаты был обнаружен рост мико-
бактерий туберкулеза (см. табл. 2).
Таблица 2. Микобактерии туберкулеза в эякуляте и секрете 

простаты

Всего 
(чел.)

Обнаружено 
в эякуляте (чел.)

Обнаружено в секрете
простаты (чел.).

77 13 10

В группе мужчин с туберкулезом, вирусными ге-
патитами В и С и сифилисом (101 пациент) у 49 муж-
чин был обнаружен рост колоний микобактерий 
туберкулеза в эякуляте и у 44 — в секрете простаты 
(см. табл. 3).
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Таблица 3. Обнаружение роста колоний туберкулеза 
в эякуляте и секрете простаты у больных туберкулезом 

(легочным, костно-суставным и лимфоузлов), вирусными 
гепатитами В и С и сифилисом

Всего (чел.) Обнаружено 
в эякуляте (чел.)

Обнаружено в секрете 
простаты (чел.)

101 49 44

Таким образом, из 248 человек с моноинфекцией 
активного туберкулеза (легких, костно-суставный, 
лимфоузлов) у 2 (0,08%) в эякуляте и в секрете про-
статы обнаружен рост микобактерий туберкулеза. 
Тогда как при смешанном течении туберкулеза с 
вирусными гепатитами В и С рост наблюдался у 13 
(18,8%) в эякуляте и у 10 (12,9%) в секрете простаты. 
При смешанном течении туберкулеза с вирусным 
гепатитом и сифилисом из 101 пациента у 49 (48,5%) 
в эякуляте и у 44 (43,6%) в секрете простаты наблю-
дался рост микобактерий туберкулеза

Данный факт свидетельствует о том, что при-
сутствие у больных с туберкулезом бледной трепо-
немы и вирусов гепатитов В и С способствует более 
тяжелому течению туберкулезного процесса и дает 
возможность интерпретировать туберкулез при 
смешанных туберкулезно-вирусогепатических и ту-
беркулезно-сифило-вирусогепатических процессах, 
как инфекцию, передаваемую половым путем, при 
условии, что микобактерии туберкулеза проникают 
в организм сексуального партнера просредством 
эякуляции от больных с указанными инфекциями.

Возможно ли заражение туберкулезом таким обра-
зом? Сифилис, например, по данным разных авторов, 
передается без «защищенного» секса от 30 до 50 случа-
ев [4]. Но факт передачи туберкулеза при смешанном 
его течении остается фактом.

*Список использованной литературы имеется 
в редакции
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Конкурс

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

образования
Российская медицинская академия последипломного образования Росздрава

КОНКУРС
на замещение вакантных должностей
Профессоров кафедр (д-р наук): урологии и хирурги-

ческой андрологии; травматологии и ортопедии — 0,5 ст.; 
онкологии — 0,5 ст.; анестезимологии и реаниматоло-
гии — 2 (1,0 ст.; 0,5 ст.); неотложной медицины с курсом 
экстренной медицинской помощи — 0,25 ст. по курсу; 
эндокринологии и диабетологии с курсом эндокринной 
хирургии — 2 (1,0 ст. по кафедре; 0,5 ст. по курсу); клини-
ческой токсикологии — 0,5 ст.; клинической гериатрии, 
медико-социальной экспертизы и реабилитации — 2 
(0,25 ст.; 0,25 ст.); ревматологии; акушерства и гинеко-
логии — 0,5 ст.; поликлинической педиатрии — 2 (1,0 ст.; 
0,5 ст.); иммунологии; патологической анатомии; общей 
патологии и патофизиологии — 4 (1,0 ст.; 1,0 ст.; 0,5 ст.; 
0,25 ст.); коммунальной гигиены; организации санитар-
но-противоэпидемиологической службы — 0,25 ст.; мо-
билизационной подготовки здравоохранения — 0,5 ст.; 
медицинской статистики и информатики — 0,25 ст.; 
международного здравоохранения; хирургической сто-
матологии и челюстно-лицевой хирургии — 0,5 ст.

Доцентов кафедр (канд. наук): нейрохирургии — 2 
(1,0 ст.; 0,5 ст.); травматологии, ортопедии и реаби-
литации — 0,5 ст.; анестезиологии и реаниматологии; 
радиологии; колопроктологии; гипербарической окси-
генации; терапии и подростковой медицины; кардио-
логии; клинической фармакологии и терапии; инфек-
ционных болезней — 2 (1,0 ст.; 1,0 ст.); эндокринологии 
и диабетологии с курсом эндокринной хирургии — 2 
(1,0 ст. по кафедре; 1,0 ст. по курсу); дерматовенероло-
гии и клинической микологии с курсом лабораторной 
диагностики и лабораторной микологии, по кафедре; 
рефлексологии и мануальной терапии; психотерапии, 
медицинской психологии и сексологии — 3 (1,0 ст.; 
1,0 ст.; 0,5 ст.); лечебного дела — 0,5 ст.; акушерства 
и гинекологии — 0,5 ст.; неонатологии; педиатрии; 
детских инфекционных болезней с курсом детской 
дерматовенерологии, по кафедре; неврологии детского 
возраста — 2 (1,0 ст.; 1,0 ст.); медико-социальных про-
блем охраны материнства и детства; анестезиологии, 
реаниматологии и токсикологии детского возраста — 2 
(1,0 ст.; 0,5 ст.); питания детей и подростков — 0,5 ст.; 
клинической лабораторной диагностики — 2 (1,0 ст.; 
1,0 ст.); общей гигиены и медицины труда — 0,5 ст.; 
гигиены питания; микробиологии; гигиены детей 
и подростков — -2 (1,0 ст.; 0,5 ст.); здорового образа 
жизни и философии; тропических и паразитарных 
болезней — 0,25 ст.; организации здравоохранения 
и общественного здоровья (к.н., б/ст.); медицинской 
статистики и информатики — 2 (1,0 ст.; 1,0 ст.); управ-
ления и организации медико-социальной службы; 

стоматологии и зубопротезных технологий — 0,5 ст.; 
стоматологии.

Ассистентов кафедр (канд. наук): общей, лазерной 
и эндоскопической хирургии с курсом гепатопанкре-
атобилиарной хирургии — 2 (1,0 ст.; 0,5 ст. по курсу); 
офтальмологии с курсами детской офтальмологии 
и офтальмоонкологии и орбитальной патологии — 2 
(0,25 ст. по кафедре; 0,5 ст.по курсу офтальмоонко-
логии и орбитальной патологии); клинической ан-
гиологии и сосудистой хирургии; нефрологии и ге-
модиализа (к.н.; б/ст.) — 0,5 ст.; эндоскопии; лучевой 
диагностики, лучевой терапии и медицинской физи-
ки — 0,5 ст; терапии и подростковой медицины — 2 
(1,0 ст.; 1,0 ст. — к.н.; б/ст.); клинической фармакологии 
и терапии; эндокринологии и диабетологии с курсом 
эндокринной хирургии — 2 (1,0 ст. по кафедре; 0,5 ст.- 
к.н.; б/ст. по курсу); неврологии — 2 (1,0 ст.; 1,0 ст.); 
физиотерапии; акушерства и гинекологии — 4 (1,0 ст.; 
1,0 ст.; 1,0 ст.; 1,0 ст.-к.н., б/ст.); детских инфекционных 
болезней с курсом детской дерматовенерологии, к.н.; 
б/ст.- 2 (1,0 ст. по кафедре; 1,0 ст. по курсу); лучевой 
диагностики детского возраста — 2 (0,5 ст.; 0,5 ст.-к.н., 
б/ст.); медицинской генетики, к.н., б/ст.; питания детей 
и подростков — 0,25 ст.; управления и организации 
медико-социальной службы, к.н., б/ст. — 0,5 ст.; сто-
матологии детского возраста — 0,5 ст.

Старших преподавателей кафедр (канд. наук, без сте-
пени): детской и подростковой психиатрии, психоте-
рапии и медицинской психологии; дезинфекционного 
дела и медицинской энтомологии; международного 
здравоохранения — 0,5 ст.

Старших научных сотрудников (д-р наук, канд. 
наук): проблемной научно-исследовательской лабора-
тории медицинской цитологии НИЦ — 0,5 ст.; группы 
НИЦ при кафедре радиологии, к.н.; б/ст. — 0,5 ст.

Научных сотрудников (канд. наук, без степени): 
отдела оперативной хирургии и клинической лим-
фологии НИЦ.

Младших научных сотрудников (канд. наук, без 
степени): группы НИЦ при кафедре общей патологии 
и патофизиологии.

К участию в конкурсе приглашаются лица, прожи-
вающие в г. Москве и Московской области.

Срок подачи заявлений для участия в конкурсном 
отборе — 20 декабря 2006 г. — 19 января 2007 г.

Документы согласно положению о конкурсе на-
правляются по адресу:

123995, г. Москва, ул. Баррикадная, дом 2/1. Уче-
ный совет.

Телефон для справок: (095) 252—00—65
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Профессор А. А. Антоньев

15 ноября после про-
должительной тяжелой 
болезни на 86-м году жиз-
ни скончался доктор меди-
цинских наук, профессор 
Анатолий Анатольевич 
Антоньев.

А. А. Антоньев родился 
30 июля 1920 года в г. Но-
вочеркасске Ростовской 
области в потомственной 
казачьей офицерской се-
мье из окружной станицы 
Усть-Медведицкой. В мар-

те 1942 года Анатолий Анатольевич Антоньев окончил 
военный факультет при 2 Московском медицинском 
институте им. Н. И. Пирогова.

В годы Великой Отечественной войны АА. Антонь-
ев служил на фронте полковым врачом 8-го казачьего 
полка 1-го Гвардейского кавалерийского корпуса. Был 
дважды тяжело ранен. Награжден орденами «Красной 
звезды», «Отечественной войны 1 и 2 степени» и 12 ме-
далями: «За боевые заслуги», «За отвагу» и др.

С 1946 по 1949 гг.  А. А. Антоньев обучался в кли-
нической ординатуре на кафедре кожных и венеричес-
ких болезней 1 Московского медицинского института 
им. И. М. Сеченова, которой в то время руководил 
известный ученый отечественной дерматовенероло-
гии проф. В. А. Рахманов.

После окончания ординатуры А. А. Антоньев 
в течение года работал главным врачом Молдавского 
республиканского кожно-венерологического диспан-
сера и совмещал работу ассистентом кафедры кожных 
и венерических болезней Кишиневского медицинско-
го института.

С 1950 по 1954 годы А. А. Антоньев был началь-
ником венерологического отдела МЗ РСФСР. В это же 
время он занимался научной работой в Центральном 
кожно-венерологическом институте в должности 
младшего научного сотрудника, одновременно явля-
ясь врачом-эпидемиологом Ростовского эксперимен-
тального клинического лепрозория, организованного 
проф. Н. А. Торсуевым в 1947 году.

С 1954 по 1961 гг. А. А. Антоньев работал ас-
систентом, а затем — доцентом кафедры кожных 
и венерических болезней Ростовского медицинского 
института под руководством проф. Н. А. Торсуева. 
В 1956 году Н. А. Торсуев и А. А. Антоньев вмес-
те с врачами Ростовского лепрозория составили 
«Краткий справочник по борьбе с лепрой», который 
был издан в СССР в 1958 году. В него вошли общие 

сведения по клинике, эпидемиологии, дифферен-
циальной диагностике, лечению и профилактике 
лепры. Этот справочник был разослан в качестве 
руководства для работы всем лепрологам России 
и во все лепрозории, а также дерматовенерологам 
Ростовской области.

За время работы на кафедры кожных и венеричес-
ких болезней Ростовского медицинского института 
под руководством проф. Н. А. Торсуева в 1956 году 
А. А. Антоньев защитил кандидатскую диссертацию 
«Организация борьбы с дерматомикозами».

За время работы на кафедре кожных и венеричес-
ких болезней Ростовского медицинского института 
А. А. Антоньев был утвержден в звании доцента этой 
кафедры.

С 1961 по 1971 гг.  А. А. Антоньев работал старшим 
научным сотрудником отдела дерматологии Институ-
та гигиены и профзаболеваний АМН СССР, которым 
в то время заведовал проф. А. П. Долгов. За время 
работы в институте профзаболеваний А. А. Антоньев 
в 1967 году защитил докторскую диссертацию «Про-
фессиональные дерматозы химического генеза».

В 1970 году А. А. Антоньев избирается по конкурсу 
заведующим кафедрой кожных и венерических бо-
лезней Центрального института усовершенствования 
врачей, а в 1972 году был утвержден в звании профес-
сора этой кафедры, которой он руководил в течение 
25 лет — с 1991 по 1995 гг.  

Основными научными направлениями проф. 
А. А. Антоньева были: организация здравоохране-
ния, венерология, микология, лепрология, детские, 
наследственные и профессиональные заболевания 
кожи.

Под руководством проф. А. А. Антоньева было 
выполнено 11 докторских и 48 кандидатских диссерта-
ций. Некоторые его ученики заведуют профильными 
институтами, кафедрами и являются ведущими спе-
циалистами в отечественной дерматовенерологии.

Проф. А. А. Антоньев является автором 766 науч-
ных работ, в том числе 12 монографий, нескольких 
изобретений и рационализаторских предложений. 
Много лет проф. А. А. Антоньев был членом экспер-
тного совета ВАК.

Проф. А. А. Антоньев являлся почетным чле-
ном Московского общества дерматовенерологов 
им. А. И. Поспелова, Всесоюзного общества дермато-
венерологов, 12 областных, краевых и республикан-
ских филиалов научных дерматовенерологических 
обществ, членом редакционного совета журналов 
«Вестник дерматологии и венерологии» и «Вестник 
последипломного медицинского образования».
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Памяти профессора Анатолия Анатольевича Антоньева 
(1920—2006)

Потеряна роскошь общения с замечательным, не-
ординарным человеком. С ним можно было беседовать 
на любые темы, задавать любые вопросы, и всегда 
получать отзывчивый, доброжелательный приём, 
ободрение и поддержку. Уходят титаны науки про-
шлого века… Мы простились с выдающимся учёным, 
корифеем отечественной дерматовенерологии проф. 
А. А. Антоньевым.

Он родился 30 июля 1920г. в Новочеркасске Ростов-
ской области в казачьей офицерской семье из окруж-
ной станицы Усть-Медведицкой. Окончил военный 
факультет (1942) при II ММИ им. Н. И. Пирогова, 
участник Великой Отечественной войны, гвардии 
полковник медицинской службы, награждён орденами 
Красной Звезды, Отечественной войны I и II степени, 
многими медалями; был дважды ранен.

Многогранен и ярок трудовой путь проф. А. А. Ан-
тоньева: клинический ординатор кафедры кожных 
и венерических болезней I ММИ им. И. М. Сеченова 
(1946—1949); главный врач Молдавского республи-
канского КВД, ассистент кафедры кожных и вене-
рических болезней Кишинёвского МИ (1949—1950); 
начальник венерологического отдела Минздрава 
РСФСР и младший научный сотрудник ЦКВИ 
(1950—1954); ассистент, затем доцент кафедры дерма-
товенерологии Ростовского МИ (1954—1961); старший 
научный сотрудник дерматологического отделения 
Института гигиены труда и профзаболеваний АМН 
СССР (1961—1971), зав. кафедрой дерматовенерологии 
Центрального института усовершенствования врачей 
(1971—1990), профессор Российской медицинской 
академии последипломного образования (1991—1995). 
Проф. А. А. Антоньев являлся экспертом ВАК СССР, 
членом Совета старейшин Союза казаков России 
и зарубежья.

Им защищены кандидатская диссертация «Орга-
низация борьбы с дерматомикозами» (1955), докторс-
кая — «Опыт изучения профессиональных дерматозов 
химического генеза» (1967). Проф. А. А. Антоньев 
является автором 766 научных трудов, в том числе 
12 монографий, нескольких изобретений и большого 
числа рационализаторских предложений. Под его 

руководством выполнено 11 докторских и 48 канди-
датских диссертаций.

Во все разделы дерматовенерологии проф. А. А. Ан-
тоньев внёс значительный вклад. На новую высоту им 
подняты разработки в области профессиональной 
дерматологии, получившие под его руководством 
небывалый размах. Создана научная школа профес-
сиональной дерматологии проф. А. А. Антоньева.

Его лекции отличались классическим стилем 
изложения материала: точно продуманным, предель-
но чётким, конкретным. Такими же были ответы 
на любые вопросы: незамедлительными, меткими, 
и — ни одного лишнего слова. А почерк — ясный, 
понятный, уверенный…

Находясь с 1996 г. на пенсии, тяжелобольной, 
проф. А. А. Антоньев был бодр и жизнерадостен, 
интересовался ходом исследовательских работ, помо-
гал ученикам, отправлял им подробные письменные 
консультации, литературу по научно-практическим 
вопросам. В знак глубокого уважения и признания 
заслуг Большого Учёного Н. И. Гусаков, Э. А. Баткаев, 
Д. В. Рюмин (2005) издали очерк «Анатолий Анатоль-
евич Антоньев (К 85-летию со дня рождения)».

В последние годы жизни А. А. Антоньев увлёк-
ся историей отечественной дерматовенерологии. 
Любовью согреты его воспоминания об учителях — 
В. А. Рахманове, П. Н. Кашкине, Н. А. Торсуеве, дру-
зьях — И. И. Ильине, А. С. Рабене, С. И. Довжанском, 
Т. Т. и Б. Т. Глухеньких, В. Н. Романенко, Г. Э. Шин-
ском, В. В. Чеботарёве, Т. А. Главинской и многих 
других. Несмотря на плохое самочувствие, проф. 
А. А. Антоньев обсуждал пути развития отечествен-
ной дерматовенерологии и накануне своей смерти. 
Он беспокоился, всем ли из увиденного и прожитого 
поделился, никто ли не забыт.

Скончался Анатолий Анатольевич 15 ноября 2006г. 
в 23 часа 30 минут на руках своего ангела-храните-
ля, 83-летней жены Татьяны Васильевны. 19 августа 
2006 г. они отметили бриллиантовую свадьбу — 60-
летие совместной жизни. Вечная Память!

Канд. мед. наук Л. В. Белова-Рахимова
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Дерматоскопическая школа в Москве является филиалом Австрийской школы дерматоскопии. На цик-
лах усовершенствования в Москве преподают дипломированные специалисты Австрийской школы де-
рматоскопии. Запись слушателей на циклы тематического усовершенствования в Московском филиале 
производится по телефону: 8-926-377-45-79. По окончании циклов выдается диплом.

Учебно-тематический план  
Тематического усовершенствования (ТУ)  

Дерматоскопия для врачей дерматовенерологов
Цель: освоение слушателями методики дерматоскопии и интерпретации полученных результатов.
Категория слушателей: врачи дерматовенерологи
Срок обучения: 72 часа, 2 недели
Форма обучения — очная
Режим занятий: 6 часов в день 

Наименование разделов дисциплин тем Всего
час.

В том числе

Форма 
контроляЛекции 

Выездные 
занятия, 

стажировка, 
деловые игры и др

Практические, 
лабораторные, 
семинарские 

занятия
1. Введение в дерматоскопию 12 12 0 0
1.1 Понятие дерматоскопии 2 2 0 0
1.2 Устройства для дерматоскопии и принципы 

иммпресии
2 2 0 0

1.3 История дерматоскопии 2 2 0 0
1.4 Принципы дерматоскопического обследования 2 2 0 0
1.5 Важность дерматоскопической диагностики 2 2 0 0
1.6 Динамическое наблюдение с помощью 

дерматоскопии
2 2 0 0

2. Дерматоскопические структуры и критерии общие 
признаки

6 6 0 0

3 Меланома 6 3 0 3
4 Невусы 6 3 0 3
5 Нарушения пигментации 8 4 0 4
5.1 Витилиго 2 1 0 1
5.2 Меланоз слизистых полости рта и гениталий 2 1 0 1
5.3 Простое лентиго 2 1 0 1
5.4 Гиперпигментации 2 1 0 1
6 Диагностика хронических дерматозов 20 10 0 10
6.1 Псориаз и другие нарушения кератинизации 8 4 0 4
6.2 Вульгарные угри 2 1 0 1
6.3 Розацеа 2 1 0 1
6.4 Алопеции 2 1 0 1
6.5 Келоидные рубцы 2 1 0 1
6.6 Буллезные дерматозы 4 2 0 2
7 Диагностика инфекционных и паразитарных 

болезней кожи
6 3 0 3

7.1 Контагиозный моллюск 2 1 0 1
7.2 Бородавки, папиломы 2 1 0 1
7.3 Чесотка, педикулез 2 1 0 1
8 УЗИ диагностика в дерматологии 2 1 0 1
8.1 Принципы УЗИ диагностики в дерматологии 1 1 0 0
8.2 Аппаратура для УЗИ диагностики в дерматологии 1 1 0 0
Итоговый контроль 6 0 0 6 Зачет 
ИТОГО 72 42 0 24
ВСЕГО 72 42 0 30

Объявление
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