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в/м ежедневно 15 дней и последующей поддерживаю-
щая терпия — интраназально 0,5—0,2 мл 2—4 нед.).

Для определения эффективности Тимодепресси-
на в  лечении псориаза мы провели оценку результа-
тов терапии данной патологии в  сравнении резуль-
татами применения ряда цитостатиков (метотресат, 
циклоспорин, ремикед), для этого были использова-
ны материалы нашей клиники).

Исследования показали, что регресс кожных 
клинических проявлений при применении Тимоде-
прессина в основном был достигнут на 20 день лече-
ния со снижением индекса тяжести — PASI на 90,4% 
(рис. 2, 3). Тогда как при лечении другими цитостати-
ками PASI снижался в более поздние сроки. Так, при 
применении Метотресата — на 6 нед. (90,4%), Цикло-
спорина — на 6 нед. (85,6%), Ремикейда — на 14 нед. 
(95,5%).

У 50 больных псориазом, получавших 20-дневный 
курс лечения побочных эффектов не выявлено, пока-
затели лабораторных исследований не  отклонялись. 
У 7 больных вследствие развившейся токсикодермии 
(после 3—7 инъекции) Тимодепрессин был исключен 
из лечения. Длительность ремиссии при лнчении Ти-
модепрессином была достаточно высокой и наблюда-
лась в течение 3-х лет в 70% случаев, а при лечении 
Метотрексатом и  Циклоспорином более короткой 
(42% и 25% соотвественно).

Рис. 2

Динамика изменения индекса PASI
на фоне имуносупрессивной терапии в %
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Рис. 3

Ремиссия у больных псориазом
после имуносупрессивной терапии

(1—3 года наблюдения) 
100

80

60

40

20

100

42

0

Тимодепрессин Метотрексат Циклоспорин Ремикейд

25

70

Рис. 4

Сравнивая результаты лечения тяжелых форм 
псориаза Тимодепрессином, Метотрексатом, Цикло-
спорином, Ремикейдом, проведенные у  нас в  клини-
ке (рис.2, 3) можно утверждать, что адаптированная 
схема терапии Тимодепрессином с  последующей те-
рапией позволяет получить высокие результаты.

Таким образом, в  комплексное лечение среднетя-
желой и тяжелой форм псориаза должна включаться 
иммуносупрессивная терапия. Препаратом выбора 
является  — Тимодепрессин, обладающий высокой 
терапевтической эффективностью.
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Импульсный лазер на парах золота в терапии псориаза
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Кафедра дерматовенерологии педиатрического факультета ГБОУ ВПО РНИМУ им. Н.И. Пирогова

Резюме.	 В  статье представлены результаты оценки эффективности применения высокоинтенсив-
ной импульсной медицинской лазерной установки на  парах золота для проведения над-
венного лазерного облучения крови в терапии больных с различными клиническими раз-
новидностями псориаза.

Ключевые слова:	 Псориаз, терапия, лазер на парах золота, Body Surface Area, Psoriasis Area and Severity Index.
Summary.	 The article presents the results of evaluation of the effectiveness, the use of highly efficient pulsed 

medical laser installation for the pairs gold for laser blood irradiation in the treatment of patients 
with different clinical forms of psoriasis.

Key words:	 Psoriasis, therapy, laser on the pairs gold, Body Surface Area, Psoriasis Area and Severity Index.

На сегодняшний день псориаз определяется как 
распространенный, генетически зависимый [15], 
Th1–ассоциированный [17] аутоиммунный дерматоз, 
клинически проявляющийся шелушащимися эпи-
дермо-дермальными папулами [13], сопровождаю-
щийся частым поражением суставов и  возможным 
вовлечением в  патологический процесс других орга-
нов и систем [8]. Псориаз является одним из наиболее 
распространенных хронических заболеваний кожи 
[4, 9, 14, 16], популяционная частота которого состав-
ляет от 1,5 до 5% [6, 12, 18]. Отсутствие к настоящему 
моменту хорошо изученной концепции патогенеза 
[3], ведущего триггерного этиологического фактора 
определяет недостаточно точное патогенетическое 
обоснование проводимого комплекса лечебных ме-
роприятий у больных псориазом [10].

Омоложение возрастного состава, возникновение 
тяжелых форм, характеризующихся торпидностью 
к проводимой терапии, обуславливает активный по-
иск новых методик лечения этого заболевания. В этой 
связи наше внимание привлекли современные лазер-
ные методики, которые не  предполагают большой 
фармакологической нагрузки на  больного. Кроме 
того, активное внедрение лазерной терапии в различ-
ные отрасли медицины объясняется высокой уни-
версальностью, низким перечнем противопоказаний, 
минимальным уровнем нежелательных явлений и, 
наконец, высокой экономической эффективностью 
этого метода терапии. Лазеры с длинной волны в 630 
нм для местного, сегментарного или общего воздей-
ствия, демонстрируя достижение значительных по-
ложительных результатов, с  успехом применяются 
для лечения различных дерматозов [1, 2, 5, 7, 11].

Цель работы  — оценить эффективность высоко-
интенсивной импульсной медицинской лазерной 
установки на парах золота для проведения надвенно-
го лазерного облучения в  терапии больных псориа-
зом.

Работа проводилась на  кафедре дерматове-
нерологии педиатрического факультета РНИМУ 
им.  Н.  И.  Пирогова и  на  базе 4 дерматологического 
отделения государственного бюджетного учрежде-

ния здравоохранения города Москвы  — Городской 
клинической больницы № 52.

В исследование включались пациенты различны-
ми формами псориаза, в возрасте от 18 до 75 лет, нахо-
дящиеся на  стационарном и  амбулаторном лечении, 
всего 76 больных.

До начала исследования и в процессе проводимой 
терапии всем пациентам проводились комплексные 
общелабораторные исследования: клинический и би-
охимический анализ крови, общий анализ мочи и др.

Для оценки тяжести течения псориатического 
процесса и клинической эффективности проводимой 
терапии использовались дерматологические индексы 
Body Surface Area (BSA) и  Psoriasis Area and Severity 
Index (PASI).

Надвенное лазерное облучение крови (НЛОК) 
проводили с использованием лазерной медицинской 
установки на парах золота «Ауран» (табл. 1).

Таблица 1. Технические характеристики ЛМУ на парах 
золота «Ауран».

Длина волны излучения 628 нм
Частота повторения импульсов 10—12 кГц
Средняя мощность излучения лазера 1 Вт
Максимальная мощность на выходе световода не менее 0,5 Вт
Длительность генерации импульсов 15 нсек
Пиковая мощность излучения 10 кВт
Диаметр лазерного пучка 15 мм

Мощность излучения на  конце световода под-
биралась индивидуально в  процессе первого сеанса 
в  зависимости от  восприимчивости пациента (ощу-
щение комфортного тепла в месте контакта лазерного 
пера с кожной поверхностью). Длительность 1 проце-
дуры составляла 10 минут.

Лечение проводилось согласно стандартам меди-
цинской помощи больным с псориазом, включавшим 
назначение антигистаминных препаратов 1—2 по-
коления, седативных средств, растворов глюконата 
кальция и тиосульфата натрия. В качестве наружной 
терапии применяла крем Унны и  топические стеро-
иды.
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В исследовании приняло участие 46 (60,5%) муж-
чин, и  30 (39,5%) женщин. Большинство пациентов 
находилось в трудоспособном возрасте. У 84,2% (64) 
пациентов 38 (82,6%) мужчин и  26 (86,7%) женщин 
была выявлена сопутствующая патология. Наиболее 
распространенной патологией были обструктивные 
заболевания легких (14,4%), гипертоническая болезнь 
(12,2%), а также хронический гастрит (11,2%), хрони-
ческий тонзиллит в стадии ремиссии и ожирение (1 
степень) по  10,0%, риносинусит вне стадии обостре-
ния (8,8%). Первые проявления псориаза наблюда-
лись в  возрасте от  14 до  47 лет. Наиболее часто ма-
нифестация псориатического процесса отмечалась 
в  возрасте от  17 до  30 лет, большинство пациентов 
(31,6%) заболело в  возрасте от  17 до  20 лет. У  паци-
ентов женского пола в 23,3% случаев впервые прояв-
ления возникали на  коже волосистой части головы 
и  верхних конечностей, в  20,0% на  передней повер-
хности туловища. У пациентов мужского пола (11 че-
ловек (23,9%)), они наиболее часто впервые возникали 
на различных участках кожи, у 9 (19,5%) на передней 
поверхности туловища. В  25,0% случаев фактором, 
приводящим к  возникновению псориаза, являлись 
различные стрессовые состояния. Острые заболева-
ния верхних дыхательных путей, гриппоподобные 
состояния, приводили к  возникновению псориаза 
в  18,4% случаев, в  26,3% случаев не  удавалось отме-
тить провоцирующий фактор. Осенне-зимняя форма 
псориаза определялась у  3 больных (4,0%), наличие 
обострений в  весенне-летний период у  2 (2,6%), от-
сутствие сезонности  — у  71 пациента (93,4%). 1 тип 
псориаза — регистрировался у 31 пациента, 2 тип — 
у 29 и недифференцированный у 16 пациентов. Дли-
тельность псориатического процесса составила от 18 
месяцев до 46 лет.

При первичном осмотре среднее значение индекса 
BSA составило 30,2±4,2% при его минимальном зна-
чении в 11%. Преобладали больные с распространен-
ными псориатическими поражениями  — 72,4% (55 
больных), мужчин было 34 (73,9%), женщин 21 (70%). 
У 15 (19,7%) пациентов патологический процесс про-
являлся в  виде крупных инфильтрированных бля-
шек. В  6 (7,9%) случаях высыпания носили ограни-
ченный характер. Основное количество пациентов 
65 (85,5%) человек составили группу со  средней сте-
пенью тяжести кожного процесса (среднее значение 
PASI по группе — 18,1±1,2). Пациентов с тяжёлым те-
чением патологического процесса (среднее значение 
PASI в этой группе — 38,7±5,9) было 11 (14,5%) человек.

Среди клинических форм преобладал вульгарный 
бляшечный псориаз  — 44 пациента (57,9%), экссуда-
тивный отмечался у  19 пациентов (25%), артропати-
ческий  — у  9 (11,8%), псориатическая эритродермия 
была у 4 (5,3%) пациентов.

Жалобы на  зуд предъявляли 28 (71,8%), чувство 
стягивания кожи вызывало беспокойство в 19 (48,7%) 
случаях, 18 (46,2%) пациентов жаловались на жжение 
в  местах локализации псориатических высыпаний, 
у 9 (23,1%) из 39 пациентов были жалобы на болезнен-

ность различной интенсивности в мелких и крупных 
суставах.

В основную группу пациентов, которой прово-
дилось надвенное лазерное облучение крови, было 
включено 38 больных  — 24 (63,2%) мужчины и  14 
(36,8%) женщин. Вторая группа (группа сравнения) 
так  же включала 38 больных псориазом, среди ко-
торых было 22 (57,9%) пациента мужского пола и 16 
(42,1%) женского.

Основной сегмент этой группы со средним значе-
нием PASI — 17,5±3,1 составили 23 (60,5%) пациента 
с вульгарной разновидностью псориаза. У 15 (65,2%) 
из них псориатический процесс находился в прогрес-
сирующей стадии, у  5 пациентов (21,7%) стационар-
ной, у  3 (13,0%) в  стационарно-регрессирующей ста-
дии. У  17 (73,9%) больных этой группы проявления 
псориаза носили ограниченный характер (BSA от 11 
до 27%), у 6 (26,1%) больных — более распространён-
ный, (BSA от 32 до 52%).

У 21 (55,3%) пациента с  вульгарным псориазом 
(среднее PASI — 16,6±2,3) показатели BSA, в среднем 
по группе, составили: 22,4±5,2 (min — 11, max — 49.

У 9 (23,7%) больных основной группы была экс-
судативная форма псориаза. У  2 (22,2%) пациентов 
патологический процесс находился в  стационар-
но-регрессирующией стадии, у  7 (77,8%) пациентов 
в прогрессирующей стадии, среднее значение индек-
са PASI у них составило — 26,3±4,8.

В группе сравнения у 10 (26,3%) пациентов с  экс-
судативным псориазом значение BSA в  среднем со-
ставило  — 29,2±12,0 (min  — 11, max  — 68), PASI  — 
22,8±5,6.

У 4 пациентов основной группы диагностирован 
артропатический псориаз (со  средним значением 
BSA — 39,5±23,7 (min — 25, max — 56), PASI — 24,7±6,3). 
В  группу сравнения с  артропатическим псориазом 
было включено 5 пациентов (BSA — 27,6±9,0 (min — 
16, max — 33), PASI — 22,1±4,5).

В основной группе наблюдались 2 пациента с псо-
риатической эритродермией, у  которых показатели 
BSA и PASI в среднем составляли 81% и 53,8 балла со-
ответственно.

Учитывая выраженные различия в  клинической 
картине у  пациентов с  разными вариантами прояв-
ления псориатической болезни, сравнение эффектив-
ности проводимой терапии осуществлялось в  зави-
симости от клинической формы псориаза.

Наиболее ранние позитивные изменения уже 
к  5—8 дню применения НЛОК с  использованием 
высокоинтенсивной импульсной медицинской ла-
зерной установки на  парах золота (процедуры про-
водили через день, на курс 10 процедур) отмечались 
в  основной группе у  больных с  вульгарным псори-
азом, у  больных в  группе сравнения в  течение 12 
дней  — сдержанная положительная динамика пато-
логического процесса, причем у 4 пациентов продол-
жали возникать свежие высыпания. Субъективные 
симптомы на 5 день отсутствовали в основной груп-
пе у 75%, а к 8 дню у 100%. В тоже время у пациентов 
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группы сравнения зуд и жжение были полностью ку-
пированы только к 22 дню.

У больных, страдающих экссудативным псориа-
зом, получавших НЛОК, положительные изменения 
в  клинической картине наблюдались на  3—5 день 
проводимой терапии. Зуд полностью отсутствовал 
у всех пациентов этой группы к 12 дню наблюдений. 
В  результате проведенного лечения индекс BSA сни-
зился на 76,2%, а индекс PASI на 77,6%. В группе срав-
нения сходные позитивные сдвиги в  клинической 
картине, а также снижении площади поражения кож-
ных покровов характеризовались менее выражен-
ным динамизмом  — индекс BSA снизился на  72,4%, 
а индекс PASI на 71,1% (рис. 1).
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Рис. 1.  Динамика показателей BSA и PASI в процессе 
проводимой терапии у пациентов основной группы 

и группы сравнения

У пациентов с  артропатическим псориазом дина-
мика псориатического процесса была схожей в  обе-
их группах наблюдения. Однако у  пациентов, полу-
чавших НЛОК, острота воспалительных явлений 
уменьшалась более интенсивно в более сжатые сроки. 
Жалобы на зуд у пациентов основной группы отсут-
ствовали к  12 дню наблюдений, тогда как в  группе 
сравнения только к 22 дню.

Применение надвенного лазерного облучения 
у  больных с  псориатической эритродермией вызва-
ло выраженную положительную динамику в течение 
псориатического процесса, к  последнему контроль-
ному осмотру клинические проявления псориати-
ческой эритродермии были полностью купированы. 
В  группе сравнения проведение стандартных мето-
дов лечения не  имело столь выраженного клиниче-
ского эффекта, и площадь поражения кожных покро-
вов сократилась незначительно. Лишь назначением 
высоких доз кортикостероидов (60 мг/сутки) удалось 
получить эффект, примерно аналогичный при при-
менении НЛОК. Интенсивность зуда у  пациентов 
группы сравнения менялась на протяжении всего пе-
риода наблюдения, жалобы на зуд меньшей интенсив-
ности они предъявляли и на заключительном визите, 
тогда как в основной группе эти явления отсутство-
вали уже к 8 дню проводимого лечения.

После проведенного лечения у  пациентов основ-
ной группы индексы BSA и  PASI снизились с  32% 
и  22,3 баллов до  5% и  2,8 баллов. Улучшение этих 
показателей по  отношению к  началу исследования 
в среднем составило для BSA — 84,3% и PASI — 87,4%. 

В группе сравнения, не получавших НЛОК, индексы 
BSA и  PASI снизились с  27,8±5,7% и  19,9±2,4 баллов 
до 9,7±3,6% и 6,1±1,9 баллов, а улучшение этих пока-
зателей по отношению к началу исследования в сред-
нем составило для BSA — 65,1% и PASI — 69,4% (рис. 2).
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Рис. 2.  Результаты проведенного лечения в основной 
группе и группе сравнения

Таким образом, применение НЛОК с  использо-
ванием высокоинтенсивной импульсной медицин-
ской лазерной установки на  парах золота купирует 
имеющиеся воспалительные изменения у пациентов, 
страдающих псориазом вне зависимости от  клини-
ческого варианта течения псориатического процесса. 
Воздействие НЛОК сопровождается выраженной по-
ложительной динамикой, приводящей к  снижению 
эритемы, инфильтрации и шелушения, что приводит 
к быстрому уменьшению площади пораженной кожи. 
Возникновение ответа на  проведение надвенной ла-
зерной терапии наступает в более ранние сроки, а эф-
фективность воздействия выше, чем в  группе паци-
ентов получавших стандартные методики лечения 
(рис. 2). Так у 4 (10,5%) пациентов основной и 4 (10,5%) 
группы сравнения после проведенного лечения на-
ступило клиническое излечение. Значительное улуч-
шение было констатировано у  28 (73,7%) пациентов 
основной и  13 (34,2%) пациентов группы сравнения. 
Улучшение всех клинических признаков и  симпто-
мов по  сравнению с  исходным состоянием было ха-
рактерно для 6 (15,8%) пациентов основной группы 
и 13 (34,2%) пациентов группы сравнения. У 8 паци-
ентов (21%) группы сравнения результаты терапии 
были определены нами как неудовлетворительные, 
тогда как в  основной группе у  всех пациентов отме-
чалась выраженная положительная динамика. Таким 
образом, в  основной группе результаты лечения, ха-
рактеризующиеся как клиническое излечение, зна-
чительное улучшение и  улучшение отмечалось у  38, 
то есть у 100% пациентов, а в группе сравнения у 30, 
что составило 79% пациентов.

На основании наблюдения за  пациентами ос-
новной группы, как в  процессе исследования так 
и  изучения отдаленных результатов, можно конста-
тировать, что применение НЛОК с  использованием 
высокоинтенсивной импульсной медицинской ла-
зерной установки на  парах золота характеризуется 
на фоне отсутствия нежелательных явлений высокой 
клинической эффективностью, и в связи с простотой 
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применения может использоваться как в стационар-
ных условиях, так и в амбулаторной практике.
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Иммуноморфологические особенности эпителиальных 
опухолей кожи

А. Н. Хлебникова, Е. В. Селезнева, Т. Г. Седова, Г. Э. Баграмова
ПМГМУ им. И. М. Сеченова

Резюме:	 Наиболее значимым этиологическим фактором возникновения злокачественных новоо-
бразований кожи считается избыточная инсоляция. Во многих случаях они развиваются 
на фоне предшествующих дерматозов, таких как актинический кератоз и болезнь Боуэна. 
Дифференцировать АК и ББ можно только на основании гистологического исследования. 
Особое значение во  всех случаях имеет изучение экспрессии ряда клеточных маркеров, 
участвующих в механизмах развития злокачественных опухолей кожи, таких как онкобел-
ки, протеины, связанные с межклеточной адгезией и пролиферацией.

Ключевые слова:	 актинический кератоз, болезнь Боуэна, биомаркер пролиферативной активности Ki 67.
Summary:	 The most important etiological factor of skin cancer is excessive sun exposure. In many cases, they 

occur against a background of previous dermatoses, such as actinic keratosis and Bowen’s disease. 
Differentiate actinic keratosis and Bowen’s disease can be based on histological examination. Of 
particular importance in all cases is the study of the expression of several cell markers involved 
in the mechanisms of the development of malignant tumors of the skin, such as oncoproteins, 
proteins associated with cells adhesion and proliferation.

Key words:	 actinic keratosis, Bowen’s disease, proliferative biomarker Ki 67.

Число злокачественных новообразований кожи 
ежегодно увеличивается на  протяжении многих лет 
[1]. В их развитии одним из наиболее значимых этио-

логических факторов считается избыточная инсоля-
ция. Частое пребывание на солнце в течение длитель-
ного времени и  повторяющиеся солнечные ожоги 
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относятся к факторам риска для возникновения зло-
качественных эпителиальных опухолей кожи, забо-
леваемость которыми во  всем мире ежегодно увели-
чивается на 4%-8% с 1960 года, и составляет около 3 
млн вновь выявленных случаев в год. [2]. Во многих 
случаях они развиваются на фоне предшествующих 
дерматозов, таких как актинический кератоз и  бо-
лезнь Боуэна.

Болезнь Боуэна (ББ)  — внутриэпидермальная 
форма плоскоклеточного рака (или плоскоклеточ-
ный рак in situ) в виде одиночной, медленно растущей 
бляшки. Ее развитие чаще всего связывают с воздей-
ствием ультрафиолетового облучения, реже — с трав-
матизацией кожи, контактом с  мышьяком. В  связи 
с этим рассматривают 2 формы заболевания: одну — 
возникающую на  местах, подверженных инсоляции, 
а  другую  — на  закрытых участках кожи. Течение 
ББ неуклонно прогрессирующее, хотя в  подавляю-
щем большинстве случаев она остается раком in situ 
на  протяжении всей жизни больного. Инвазивный 
плоскоклеточный рак кожи развивается на  фоне 
ББ с частотой от 5% [6] до 11% [7] случаев многолет-
него существования патологии. Пока заболевание 
остается в  интраэпидермальной стадии, метастазы 
не встречаются.

Актинический кератоз (АК) — заболевание кожи, 
характеризующееся ограниченными плотными ги-
перкератотическими очагами на  участках, подвер-
женных воздействию солнечного излучения. Вероят-
ность развития плоскоклеточного рака в  очагах АК 
по некоторым данным оценивается от 0,85% до 10% 
на один очаг в год [3, 4, 5]. В большинстве случаев пло-
скоклеточный рак, развившийся в местах АК, проте-
кает благоприятно, но в редких случаях может мета-
стазировать.

Дифференцировать АК и ББ можно только на ос-
новании гистологического исследования. Так, при АК 
наблюдаются диспластические изменения эпидерми-
са, которые занимают не более чем 2/3 его толщины, 
иногда с  проникновением эпидермальных тяжей 
в  верхние отделы дермы [8]. Иногда распростране-
ние атипичных клеток отмечается на  всю толщину 
эпидермиса  — в  таких случаях говорят о  боуэноид-
ном актиническом кератозе (бАК) [8]. ББ характери-
зуется резким утолщением эпидермиса, состоящего 
из  укрупненных клеток, местами нагромождающих-
ся друг на  друга, с  выраженным полиморфизмом 
и  полихромазией, с  акантотическими разрастания-
ми до ретикулярного слоя дермы [9]. Пролиферация 
атипичных кератиноцитов, как и  при бАК, отмеча-
ется на  всю толщину эпидермиса. Согласно литера-
турным данным, АК с  очагами боуэнизации и  ББ 
различают по  диспластическим изменениям керати-
ноцитов фолликулярного эпителия, которые присут-
ствует в  последнем случае [10] Кроме того, при бАК 
в  дерме всегда отмечаются проявления солнечного 
эластоза. Однако, по мнению некоторых авторов, бо-
веноидный тип солнечного кератоза гистологически 
неотличим от  ББ и  на  этой стадии развития расце-

нивается как рак in situ [11, 12,13]. Несмотря на  ати-
пию кератиноцитов как при АК, так и ББ, признаков 
истинной инвазии не  отмечается  — граница между 
эпидермисом и дермой остается четкой.

Особое значение во всех случаях имеет изучение 
экспрессии ряда клеточных маркеров, участвующих 
в  механизмах развития злокачественных опухолей 
кожи, таких как онкобелки, протеины, связанные 
с межклеточной адгезией и пролиферацией. В насто-
ящее время известно несколько ядерных и мембран-
ных антигенов, изменение экспрессии которых свя-
зано с пролиферативной активностью клеток. Одним 
из  наиболее изученных молекулярных биомаркеров 
является показатель пролиферативной активности 
Ki 67, антитела которого реагируют с пролиферирую-
щими клетками. Если клетка не пролиферирует, тако-
го взаимодействия не  происходит. В  норме, в  здоро-
вом эпидермисе, экспрессия Ki 67 отмечается только 
в  базальном слое, а  средний пролиферативный ин-
декс, по разным данным, варьирует от 0,8% до 11% [14, 
15, 16].

Архитектурная целостность эпидермиса обеспе-
чивается кератинами и межклеточными молекулами 
адгезии или Е-кадхеринами. Е-кадхерин (E-cad)  — 
кальций-зависимая адгезивная молекула, характер-
ная для клеток эпителиальных тканей. Её длинные 
экстрацеллюлярные участки формируют на  повер-
хности клеток параллельные димеры, которые при 
контакте с  молекулами E-cad соседних кератиноци-
тов образуют прочные связи по типу молнии. Сниже-
ние межклеточной адгезии позволяет пораженным 
клеткам отщепляться от нормальных, что приводит 
к  деструкции гистологических структур [17]. В  нор-
ме, в эпидермисе Е-кадхерин выявляется в 100% кле-
ток в виде равномерного мембранного окрашивания. 
Увеличение пролиферативной активности клеток 
и нарушение экспрессии Е-кадхерина свидетельству-
ют о повышении инвазивной способности клеток.

Целью настоящего исследования явилось изуче-
ние пролиферативной активности кератиноцитов 
и  экспрессии Е-кадхерина в  мембранах клеток при 
АК и ББ.

В исследование был включен биопсийный мате-
риал пораженной кожи, взятый у 10 пациентов с ББ 
и у 23 больных с АК, из которых в 4 случаях морфо-
логически диагностировали бАК. При этом очаги ББ, 
из которых был взят биопсийный материал, распола-
гались на  открытых солнцу участках кожи. Индекс 
пролиферации Ki 67 определяли как среднее значе-
ние от  числа меченых ядер на  100 учтенных, проли-
феративная активность кератиноцитов оценивалась 
как низкая (до  30% меченых ядер на  100 учтенных), 
средняя (30—60% ядер) и  высокая (>60% ядер). Так-
же отмечали уровень экспрессии Ki 67 в зависимости 
от его распределения в эпидермисе: в базальном и су-
прабазальном слоях, до зернистого слоя, и на полную 
толщину эпидермиса.

По типу экспрессии Е-кадхерина все клетки были 
разделены на 2 группы: с нормальной — мембранной 
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экспрессией и  с  аномальной (цитоплазматической, 
мембранно-редуцированной и  мембранно-цитоплаз-
матической) экспрессией адгезивных молекул.

По результатам иммуногистохимического иссле-
дования индекс пролиферации при АК без очагов 
боуэнизации варьировал от 11,5% до 48,4%. Средний 
индекс пролиферации — составил 30,9%±11,4%. Низ-
кая пролиферативная активность клеток отмечалась 
в 12 (53%) случаях, при этом экспрессия Ki 67 наблю-
далась в базальном и супрабазальном слоях. Средняя 
пролиферативная активность регистрировалась в 11 
(47%) случаях, а  распределение Ki 67 визуализиро-
валось до  зернистого слоя эпидермиса. Случаев АК 
с  высокой пролиферативной активностью выявлено 
не было. Экспрессия Е-кадхерина во всех препаратах 
(100% случаев) носила мембранный характер, то есть 
отмечалось равномерное распределение иммуноре-
активности по всей клеточной мембране.

В группе бАК пролиферативный индекс варьиро-
вал от 31% до 57,6%. Средний индекс пролиферации 
составил 40,3±8,6%. Пролиферативная активность 
кератиноцитов во  всех препаратах оценивалась как 
средняя (100% случаев), при этом распределение Ki 67 
выявлялось преимущественно до  зернистого слоя, 
а также местами — на всю толщину эпидермиса. Эк-
спрессия Е-кадхерина во  всех препаратах (100% слу-
чаев) носила мембранный характер.

При иммуногистохимическом анализе биопсий-
ных срезов ББ индекс пролиферации варьировал 
от  33,3% до  60%. Средний индекс пролиферации со-
ставил 44,7%±8,2%. Во  всех препаратах (100% случа-
ев) отмечалась средняя пролиферативная активность 
клеток, при этом в 9 (90%) случаях экспрессия Ki 67 
визуализировалась на  полную толщину эпидермиса 
на  всем его протяжении и  только в  1 (10%) препара-
те — распределение маркера выявлялось до зернисто-
го слоя. Нормальный и аномальный типы экспрессии 
Е-кадхерина определялись приблизительно в  оди-
наковом количестве клеток и  отмечались в  51,8% 
и  48,2% кератиноцитов соответственно. При этом 
в  группе с  аномальным типом экспрессии  — мем-
бранно-редуцированное окрашивание встречалось 
в  70,5% клеток, мембранно-цитоплазматическое  — 
в 20% и цитоплазматическое — в 9,5%.

Таким образом, в  результате проведенного им-
муногистохимического исследования, при ББ и бАК 
отмечался более высокий пролиферативный статус 
по уровню экспрессии Ki-67 (45,07%±6,5% и 40,3±8,6% 
соответственно), чем при АК без очагов боуэниза-
ции (30,9%±11,4%). Распределение Ki 67-позитивных 
клеток при АК выявлялось, преимущественно, в ни-
жних отделах эпидермиса, тогда как при ББ и бАК — 
в нижних и верхних. Причем при ББ экспрессия Ki 67 
на всю толщину эпидермиса отмечалась, в основном, 
на всем его протяжении, а при бАК — только локаль-
но. Кроме того, при ББ в половине клеток отмечался 
аномальный, преимущественно мембранно-редуци-
рованный характер экспрессии Е-кадхерина (70,5% 

клеток), по сравнению с АК и бАК (100% мембранное 
окрашивание).

Таким образом, полученные данные указывают 
на то, что АК, бАК и ББ представляют собой разные 
стадии развития одного и того же злокачественного 
процесса. Преобладание низкой пролиферативной 
активности, экспрессия Ki 67 в нижних отделах эпи-
дермиса и сохранение адгезионного взаимодействия 
между клетками при АК свидетельствует о  началь-
ных стадиях процесса и  его низком инвазивном по-
тенциале. Напротив, при ББ отмечается преимущест-
венно средняя пролиферативная активность клеток, 
распределение пролиферирующих клеток на полную 
толщину эпидермиса на всем его протяжении, а также 
наличие аномальных типов экспрессии адгезионных 
молекул, что подтверждает более неблагоприятный 
прогноз, и, как следствие, более частую трансформа-
цию в инвазивный плоскоклеточный рак. БАК зани-
мает промежуточное положение между АК и ББ, при 
котором адгезионное взаимодействие между клетка-
ми остается в  норме, однако определяется средняя 
пролиферативная активность кератиноцитов и лока-
лизация делящихся клеток до  зернистого слоя эпи-
дермиса, а также местами на всю его толщину.
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Урогенитальный хламидиоз

Э. А. Баткаев, Н. В. Баткаева
Кафедра клинической микологии и дерматовенерологии ФПК МР РУДН, г. Москва

Резюме:	 заболеваемость урогенитальным хламидиозом в России остается на достаточно высоком 
уровне. Наряду с ростом заболеваемости, увеличивается число хронических персистиру-
ющих форм урогенитального хламидиоза. Одним из  эффективных методов коррекции 
хронических персистирующих форм урогенитального хламидиоза является комплексная 
антибиотико и иммуномодулирующая терапия.

Ключевые слова:	 урогенитальный хламидиоз, иммуномодулирующая терапия, персистирующие формы 
урогенитального хламидиоза.

Summary:	 The incidence of urogenital chlamydiosis in Russia remains at a high level. Along with the increasing 
incidence, the number of chronic persisti-tory forms of urogenital chlamydiosis. One effective way 
of correcting chronically persistent forms of urogenital chlamydiosis is complex antibiotic and 
immunomodulatory therapy.

Key words:	 urogenital chlamydiosis, immunomodulatory therapy, persisti-regulating forms of urogenital 
chlamydiosis.

В Российской Федерации эпидемиологическая об-
становка по  заболеваниям, передаваемым половым 
путем (ЗППП) продолжает оставаться напряженной.

Одним из  наиболее распространенных ЗППП яв-
ляется урогенитальный хламидиоз (УГХ). В  России 
зарегистрировано в  2010 г. 100770 случаев УГХ, что 
составило 70,1 случая на 100 тыс населения.

Эпидемиология
По данным ВОЗ в 1995 г. в мире выявлено 89 млн 

человек, больных урогенитальным хламидиозом 
(УГХ), что определило второе место данной инфек-
ции среди всех ИППП.

По мнению различных исследователей в России 
ежегодно заболевают УГХ более 1,5 млн человек, 
при этом в  большинстве случаев этиологический 
диагноз не устанавливается. Так, например, по дан-
ным Шаткина А. А. (1986) хламидийная инфекция 
диагностируется как негонококковый уретрит 
в  20—70% случаев, постгонококковый уретрит  — 
40—80%, пневмония новорожденных в  7—20%. 
По-видимому, данные обязательной статистики, 
введенные с  1993 г., не  отражают реальной забо-
леваемости, что объясняется не  достаточной тех-
нической оснащенностью лабораторной службы 
кожно-венерологических учреждений, отсутстви-
ем полноценной единой системы профессиональ-
ной подготовки врачей-лаборантов по диагностике 
ИППП, а  также не  всегда корректной интерпрета-
цией результатов клинико-лабораторных исследо-
ваний врачами-клиницистами.

Серьезного внимания клиницистов заслуживает 
УГХ беременных, регистрируемый в  10—40% случа-
ев, при этом вероятность передачи инфекции ребен-
ку составляет 40—50%. По данным НИИ акушерства 
и гинекологии им. Д. О. Отта у 84,4% детей, инфици-
рованных внутриутробно, развиваются: повторные 
риниты, назофарингиты (52,6%), вульвиты (43%), 

конъюнктивиты (33%), заболевания желудочно-ки-
шечного тракта (33%), отиты (17,6%). Персистенция 
хламидий выявлена у  57% доношенных и  у  75% не-
доношенных детей, которые не получали специфиче-
ского лечения или получали эритромицин в течение 
7—10 дней (Башмакова М. А. и др., 1995).

Анализ заболеваемости УГХ в  зависимости 
от  пола продемонстрировал высокую степень ри-
ска у женщин. Так, например соотношение женщин 
и  мужчин, больных УГХ составляет 5:1 (2). В  тоже 
время мужчины, инфицированные хламидиями, 
являются источником заражения женщин  — поло-
вых партнеров, а, как правило, длительно текущая 
инфекция у  них вызывает серьезные осложнения 
со  стороны репродуктивной функции, трудно под-
дающиеся терапии.

Учитывая вышеизложенное, показаниями для об-
следования на  хламидиоз согласно рекомендациям 
ВОЗ являются следующие:
1.	 Хронические воспалительные заболевания моче-

половой системы.
2.	 Акушерско-гинекологическая патология.
3.	 Беременность.
4.	 Псевдоэрозия шейки матки или др.
5.	 Реактивный артрит.
6.	 Хронический конъюнктивит.
7.	 Атипичная пневмония.
8.	 Лихорадка неясного генеза.
9.	 Нарушения менструального цикла.
10.	 Самопроизвольные и искусственные аборты.
11.	 Лечебные или диагностические выскабливания 

слизистой оболочки шейки и тела матки.
12.	 Введение или удаление внутриматочных контр-

ацептивов и  другие внутриматочные вмешатель-
ства.

13.	 Хронический цистит.
14.	 Новорожденные при наличии диагностирован-

ной хламидиной инфекции у матери.

Венерология
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15.	 Патология периода новорожденности.
16.	 Наличие ИППП.
17.	 Половые контакты с  лицами инфицированными 

хламидиями.
18.	Частая смена половых партнеров.
19.	 Декретированный контингент.

Этиология
Род Chlamydia включает три вида: давно из-

вестный -Chlamydia trachomatis и  два новых вида  — 
Chlamydia muridarum и  Chlamydia suis. Согласно 
новой классификации Chlamydia trachomatis явля-
ется исключительно паразитом человека, вызывает 
трахому, урогенитальные заболевания, некоторые 
формы артрита, конъюнктивит и  пневмонию ново-
рожденных. Chlamydia trachomatis имеет два биовара, 
trachoma (14 сероваров) и LGV (4 серовара).

Вид Chlamydia muridarum до  недавнего време-
ни рассматривался как третий биовар Chlamydia 
trachomatis. Chlamydia muridarum вызывает заболе-
вания у грызунов из семейства Muridae.

Chlamydia suis впервые была выделена у  свиньи 
(Sus scrоfa). Различные штаммы Chlamydia suis спо-
собны вызывать конъюнктивит, энтерит и  пневмо-
нию у животных.

Антигенные свойства хламидий определяются 
внутренней мембраной, которая представлена ли-
пополисахаридами. В  нее интегрированы так назы-
ваемые белки наружной мембраны (Outer membrane 
proteins — ОМР). На основной белок наружной мем-
браны — Major Outer Membrane Protein (MOMP) при-
ходится 60% общего количества белка. Остальная 
антигеннная структура представлена белками на-
ружной мембраны второго типа — ОМР 2.

Все хламидии имеют общий групповой, родоспе-
цифичный антиген (липополисахаридный комплекс, 
реактивной половиной которого является 2-кето-
3-дезоксиоктановая кислота), который используется 
при диагностике заболевания иммунофлюоресцен-
тными методами с  применением специфических ан-
тител.

Цикл развития хламидий уникален, что связано 
со способностью возбудителя существовать в 2-х раз-
личных по морфологии и биологическим свойствам 
формах. Принято обозначать две формы существо-
вания хламидий как ретикулярные (РТ) или иници-
альные тельца и  элементарные тельца (ЭТ). ЭТ яв-
ляются высокоинфекционной формой возбудителя, 
приспособленной к  внеклеточному существованию. 
ЭТ представляют собой мелкие сферические клетки, 
диаметром 0,2—0,3 мкм. Окружены ригидной кле-
точной стенкой, содержат плотный эксцентричный 
нуклеоид и протопласт. ЭТ обладают инфекционны-
ми свойствами, антигенреактивны, устойчивы при 
хранении и не чувствительны к антибиотикам и фер-
ментам. На  отдельных этапах цикла развития ЭТ 
в некоторой степени сходны с вирусами. РТ — прин-
ципиально иная форма существования паразита: 
неинфекционна, адаптирована к  внутриклеточному 

существованию, метаболически активна. По  морфо-
логическим характеристикам РТ относится к  грамо-
трицательным бактериям, размером 0,5—0,7 мкм, что 
приблизительно вдвое превышает размер ЭТ. РТ име-
ют клеточную стенку и цитоплазматическую мембра-
ну, содержат центрально расположенный нуклеоид. 
РТ, в отличии от ЭТ, лабильны вне клеток — хозяина, 
не  устойчивы при хранении, чувствительны к  анти-
биотикам разных групп, ферментам и  разрушаются 
ультразвуком (7,10).

Рис. 1.  Схема репродуктивного цикла Chlamidia 
trachomatis:

1 — Проникновение элементарного тела в эпителиальную 
клетку; 2,3, 4 — Трансформация элементарного тельца 
в ретикулярное тельце через промежуточные стадии 
развитие и его деление (36—72 часов); 5 — Выход вновь 
образованных элементарных телец в межклеточное 

пространство.

Цикл развития хламидий достаточно хорошо из-
учен in vitro, подробно описаны его основные этапы 
и  особенности. Продолжительность жизненного ци-
кла хламидий составляет 48—72 часа. Инфекционный 
процесс начинается с прикрепления ЭТ на поверхно-
сти клеток  — эукариотов. Описана способность ЭТ 
вырабатывать типоспецифические антигенреактив-
ные белки, которые облегчают эндоцитоз, т. е. про-
никновение в клетку-хозяина. В результате образует-
ся внутриклеточная вакуоль или фагосома, которая 
не  трансформируется в  «классическую» фаголизо-
сому, т. е. фагосома не сливается с лизосомой. Таким 
образом, возбудитель становится недосягаемым для 
лизосомной активности клетки-хозяина, что являет-
ся специфическим защитным механизмом хламидий. 
Однако, данное явление не уникальная особенность 
хламидий, а  общий механизм защиты, присущий 
и  другим облигатным внутриклеточным паразитам, 
в том числе и Mycobacterium tuberculosis (3).

Находясь в  фагосоме клетки-мишени и  получая 
биоэнергетический материал пораженной клетки, 
ЭТ последовательно через стадию промежуточного 
тельца (ПТ) переходит в РТ. Начинается процесс би-
нарного деления и обратной трансформации РТ в ЭТ. 
В результате деления одно РТ может «создать» в про-
цессе цикла развития от 200 до 1000 новых инфекци-
онных телец (рис. 1), при этом РТ должны поделиться 
от 8 до 11 раз (7).
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Результаты многочисленных эксперименталь-
ных исследований позволяют сделать вывод о  не-
устойчивости Ch.trachomatis во  внешней среде 
и  быстрой гибели при высушивании. Нагревание 
до  90°С вызывает инактивацию в  течение 1 мин. 
Отмечено, что очищенные препараты хламидий 
при комнатной температуре теряют инфекцион-
ность через 8 часов, а  неочищенные  — через 3—5 
суток. Очевидно, что находясь в  организме чело-
века, хламидии защищены от  непосредственного 
влияния физических факторов присутствием сли-
зистого экссудата и  эпителиальных клеток. Опти-
мальная рН для хламидий 7,0—7,4, снижение рН 
до  5,0—6,0 или повышение до  8,0—9,0 вызывает 
снижение титра возбудителя. Возможно хранение 
клинического материала в  течение 3—5 суток при 
t=–4°С без снижения биологической активности 
инфекционного агента.

Ch.trachomatis нечувствительны к  0,1% раствору 
КМnО4, 50% раствору Н2О2, 1—2% раствору AgNO3, 
50% раствору глицерина. Инактивация достигается 
воздействием 1% раствора фенола, 2% раствора лизо-
ла, сулемы (1:10000 и 1:20000) в течение 10 минут, 2% 
хлорамина в течение 1 минуты. Обнаружена чувстви-
тельность к  70% спирту, под воздействием которого 
активность исчезает в  течение 2 мин. Приведенные 
данные могут быть использованы при выборе дезин-
фицирующих средств для обработки инструментов 
и рук медицинского персонала.

Патогенез
Несмотря на  достигнутый в  последние годы 

прогресс в  изучении хламидий, совершенство-
вание новых высокочувствительных методов ди-
агностики, разработку и  внедрение в  практику 
эффективных антибактериальных и  иммунности-
мулирующих препаратов, патогенез хламидийной 
инфекции остается неясным, поскольку неясны 
механизмы регулирования жизненного цикла хла-
мидий, а  также остаются открытыми вопросы те-
рапии хламидийной инфекции. Известно, что при 
контакте с  инфицированным больным заражение 
полового партнера происходит не всегда. Развитие 
заболевания или его отсутствие зависят от следую-
щих основных моментов:

1)  исходное состояние иммунитета человека;
2)  массивность инфицирования;
3) � патогенность и вирулентность инфекционного 

агента.
Не вызывает сомнений тот факт, что основными 

клетками  — мишенями при урогенитальном хла-
мидиозе являются эпителиальные клетки, выстила-
ющие мочеполовую систему. В  литературе принято 
выделять однослойный цилиндрический эпителий, 
являющийся мишенью для хламидий. Однако пора-
жаться может и  многослойный плоский эпителий 
и  уротелий и  другие виды эпителиальных клеток. 
Так называемые «тропность» или «афинность» возбу-
дителя к однослойному цилиндрическому эпителию 

связаны со  структурно-функциональными особен-
ностями цилиндрического эпителия, обусловлива-
ющими высокую степень его поражения и  низкую 
сопротивляемость любому повреждению. Функци-
ональная несостоятельность любого другого вида 
эпителия также приведет к  его повреждению, что 
объясняет развитие хламидийных вульвовагинитов, 
например, у девочек до menarсhe, у женщин в менопа-
узальном периоде, при гипоэстрогенных состояниях 
и т. д. (13).

Проведенные экспериментальные исследования 
позволяют выделить следующие основные звенья па-
тогенеза хламидийной инфекции:
1.	 Низкая иммуногенность хламидий.
2.	 Нарушение микроценоза различных уровней мо-

чеполовой системы.
3.	 Нарушение структурно-функциональной целост-

ности биомембран клеток-мишеней.
4.	 Дисбаланс системы перекисного окисления липи-

дов (ПОЛ) и антиокислительного статуса организ-
ма (АОС).

5.	 Нарушение микроциркуляции в зоне поражения.
6.	 Нарушения гормонального статуса.
7.	 Нарушения в системе гомеостаза.

С целью достижения клинико-этологического 
излечения больных УГХ рекомендуется учитывать 
перечисленные звенья патогенеза при обследовании 
пациентов и выборе тактики лечения.

В современной литературе активно обсуждается 
вопрос о латентной и персистирующей формах хла-
мидиоза, многие клиницисты связывают неуспех 
терапии с  формированием этих форм инфекции. 
Опубликованы результаты исследований, в  кото-
рых были выявлены интактные ЭТ, заключенные 
в  вакуоли и  расположенные внеклеточно. Вопросы, 
касающиеся латентности и  персистенции, остают-
ся малоизученными в  настоящее время. Неизвест-
но, под влиянием каких воздействий изменяется 
жизненный цикл хламидий. Результаты экспери-
ментальных исследований и теоретические предпо-
сылки позволяют рассматривать период латентно-
сти как период существования ЭТ, сохраняющих 
жизнеспособность, но  утративших возможность 
трансформации в  метаболически активную форму 
существования, в  РТ (3). Нет данных, которые по-
зволили бы установить временные границы периода 
латентности. Персистирующая форма хламидиоза 
многими исследователями трактуется как сохра-
нение в  клетках-мишенях атипичных, мелких РТ, 
сохраняющих жизнеспособность при отсутствии 
роста и  размножения. Вероятно, периоды латен-
тности и  персистенции можно рассматривать как 
состояние равновесия между микро  — и  макроор-
ганизмом, когда инфекционный агент на определен-
ное время под воздействием неустановленных до на-
стоящего времени факторов макроорганизма резко 
снижает свои патогенные и  вирулентные свойства, 
при этом момент реактивации, т. е. переход к актив-
ной репродукции прогнозировать невозможно. Для 
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практического врача решение вопроса латентная 
или персистирующая форма хламидиоза у пациента 
не является существенным, поскольку тактика лече-
ния и  в  том и  в  другом случае будет основываться 
на выявлении патогенетических предпосылок и ин-
дивидуальном подборе лекарственных препаратов, 
воздействующих на звенья патогенеза.

Клинические проявления
В настоящее время насчитывается более 20 но-

зологических форм, связанных с  хламидийной 
инфекцией. Урогенитальный хламидиоз, возбу-
дителем, которого является Ch.trachomatis, имеет 
разнообразные клинические проявления. Осо-
бенностью течения урогенитальной хламидийной 
инфекции является отсутствие каких-либо специ-
фических проявлений и  отсутствие выраженной 
клинической симптоматики с  момента инфициро-
вания. Заболевание, как правило, протекает мало — 
или асимптомно, что обусловлено уникальностью 
жизненного цикла хламидий, своеобразием биоло-
гии и  взаимодействия возбудителя с  клетками ма-
кроорганизма. Манифестные формы заболевания 
регистрируются только в  том случае, когда имеет 
место ассоциированная инфекция, при этом имен-
но ассоциант обуславливает развитие клинической 
картины инфекционного процесса и/или на  фоне 
угнетения иммунного ответа со стороны макроор-
ганизма.

Согласуясь с международной классификацией бо-
лезней (МКБ-Х) предлагается выделять следующие 
клинические формы урогенитального хламидиоза 
(УГХ):

А56. Другие хламидийные болезни, передающиеся 
половым путем

А56.0. Хламидийные инфекции нижних отделов 
мочеполового тракта.

Хламидийный:
•	 цервицит,
•	 цистит,
•	 уретрит,
•	 вульвовагинит.

А56.1. Хламидийные инфекции органов малого 
таза и других мочеполовых органов.

Хламидийные:
•	 эпидидимит,
•	 воспалительные заболевания органов малого таза 

у женщин,
•	 орхит.

А56.2. Хламидийная инфекция мочеполового 
тракта неуточненная.

А 56.3. Хламидийная инфекция аноректальной 
области.

А 56.4. Хламидийный фарингит.
А 56.8. Хламидийные инфекции, передающиеся 

половым путем другой локализации.
Пути распространения хламидийной инфекции 

в  организме больного разнообразны, но  все они мо-
гут реализоваться только при условии несостоятель-
ности защитно-биологических барьеров организма. 
Варианты распространения инфекции следующие:
1.	 каналикулярно
2.	 лимфогенно
3.	 гематогенно
4.	 с участием сперматозоидов
5.	 внутриматочные вмешательства с  лечебной или 

диагностической целью.
В любом варианте возможно развитие осложнен-

ной формы урогенитальной инфекции с вовлечением 
в воспалительный процесс органов малого таза. Хро-
нические вялотекущие процессы на уровне матки и/
или придатков могут в свою очередь привести к еще 
более серьезным осложнением, таким как бесплодие, 
внематочная беременность, привычные выкидыши 
на ранних сроках (таблица 2).

Клинические формы урогенитального хламидиоза 
у мужчин

С клинической точки зрения целесообразно вы-
делять передний и  задний уретрит. Хламидийные 
уретриты не  имеют специфических проявлений. 
Больных беспокоят скудные выделения из  уретры 
слизистого или серозного характера, чаще по утрам; 
зуд или болезненность в мочеиспускательном канале. 

Таблица 2. Осложнения УГХ нижних отделов мочеполовой системы женщин
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Слизистая оболочка наружного отверстия уретры 
слегка гиперемирована. При исследовании «двух-
стаканной» пробы, в первой порции мочи определя-
ются слизистые нити, хлопья, что свидетельствует 
о  переднем уретрите. С  развитием заднего уретри-
та к  перечисленной симптоматике присоединяется 
учащенное мочеиспускание, болезненность в  кон-
це акта мочеиспускания, возможны ночные болез-
ненные эрекции, поллюции в  случае развившегося 
воспаления слизистой оболочки семенного бугорка. 
В обеих порциях мочи будут отмечаться слизистые 
нити, хлопья.

Несвоевременное выявление заболевания и  от-
сутствие лечения приводят к  различным осложне-
ниям. У  мужчин таковыми наиболее часто бывают 
простатиты, эпидидимиты. По  степени поражения 
предстательной железы различают катаральный, 
фолликулярный и паренхиматозный простатит. При 
катаральном простатите больные отмечают гипере-
стезии в  области крестца, боковых поверхностей бе-
дер, ощущение незначительного давления в области 
заднего прохода. Это объясняется вовлечением в вос-
палительный процесс выводных протоков ацинусов. 
При пальпаторном исследовании предстательной 
железы признаки воспалительного процесса не  вы-
являются. Микроскопическое исследование секрета 
предстательной железы обнаруживает повышенное 
количество лейкоцитов, что в совокупности с клини-
ческими данными свидетельствует о  наличии про-
статита.

Дальнейшее развитие воспалительного процесса 
в  предстательной железе приводит к  закупорке вы-
водных протоков ацинусов и  образованию напол-
ненных воспалительным экссудатом фолликулов. 
При этом у  больных появляется ощущение инород-
ного тела в области заднего прохода, усиливающееся 
во  время акта дефекации. При пальпации на  повер-
хности предстательной железы определяются болез-
ненные узловатые уплотнения. Данные признаки ха-
рактерны для фолликулярного простатита.

Паренхиматозный простатит возникает вследст-
вие вовлечения в воспалительный процесс близлежа-
щих ацинусов и  мышечно-эластической стромы же-
лезы, отделяющей их друг от друга. Воспалительный 
процесс характеризуется затруднением мочеиспуска-
ния, а  при выраженной воспалительной реакции  — 
острой задержкой мочи. Усиливается болезненность 
в  области заднего прохода. Боль иррадиирует в  по-
ловой член, промежность, крестец, таз. Пальпаторно 
выявляется увеличение пораженной доли предста-
тельной железы, отмечается болезненность. В секрете 
отмечаются повышенный лейкоцитоз, уменьшение 
количества лецитиновых зерен. Обычно хламидий-
ный простатит приобретает затяжное течение. На-
чавшись без четко выраженных субъективных и объ-
ективных клинических признаков, заболевание 
осложняется дальнейшим присоединением сексуаль-
ных расстройств — снижается либидо, ослабляются 
эрекция и  оргазм. Нередко отмечаются явления не-

врастении  — повышение утомляемости, снижение 
работоспособности.

Ультразвуковые исследования предстательной 
железы позволяют обнаружить признаки воспали-
тельного процесса: повышенную васкуляризацию, 
узловатые или диффузные уплотнения полюса или 
доли органа, характерные для фолликулярного или 
паренхиматозного простатита соответственно.

Воспаление семенных пузырьков  — везикулит 
в  1/5 части случаев сочетается с  простатитом. Кли-
ническая картина при везикулите маскируется симп-
томами простатита. Дополнительным признаком 
везикулита являются гемоспермия, частые эрекции, 
поллюции, болезненная эякуляция. Пальпаторно при 
этом семенные пузырьки определяются выше пред-
стательной железы в  виде продолговатых, болезнен-
ных уплотнений.

Эпидидимит развивается вследствие распростра-
нения возбудителя из задней уретры, чаще через се-
мявыносящий проток. Воспалительный процесс мо-
жет проявляться ярко выраженной симптоматикой 
или субманифестно. У  больных отмечаются повы-
шенная температура, явления интоксикации. Кожа 
мошонки гиперемирована, отечна. Придаток яичка 
увеличен в размере, плотный, болезненный при паль-
пации. Одновременно отмечается воспаление также 
семявыносящего протока  — деферентит, и  других 
элементов семенного канатика  — фуникулит, кото-
рый определяется пальпаторно в  виде плотного, бо-
лезненного тяжа.

При субманифестном течении патологического 
процесса в  придатке субъективная и  объективная 
симптоматика представляется стертой. В любом слу-
чае данные поражения часто приводят к рубцеванию 
и облитерации придатка, вследствие чего может раз-
виться олигосперпия и бесплодие.

При остром процессе возможно развитие отека 
белочной оболочки яичка, что обусловит увеличение 
органа, дающее впечатление орхоэпидидимита. Рас-
пространение инфекции на паренхиму яичка приво-
дит к возникновению орхита. При этом отмечается 
нарастание явлений интоксикации, интенсивности 
боли в  органе. Яичко резко увеличено в  размерах, 
спаяно с придатком.

При вялотекущем воспалении яичко умеренно 
увеличено в размерах, уплотнено, болезненно. Обыч-
но как острый, так и малосимптомный орхит приво-
дит к атрофии и гипоандрогении.

Клинические проявления урогенитального 
хламидиоза у женщин

Патогномоничных клинических симптомов, забо-
левания нет.

Первичным проявлением урогенитальной ин-
фекции у женщин является эндоцервицит. Эндоцер-
викальный канал выстлан однослойным цилиндри-
ческим эпителием, легко «доступным» для любого 
инфекционного агента, в  том числе и  хламидий, со-
держит, крипты вырабатывающие секрет щелочной 
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реакции среды, оптимальной для жизнедеятельности 
хламидий. Хламидийный эндоцервицит диагности-
руется у 12—60% женщин, обращающихся в клинике 
по лечению ЗППП и у 9—48% женщин с гинекологи-
ческими заболеваниями (Yee A. S., Twombly-al-Hallong 
K., 1993). Выделение хламидий из  цервикального ка-
нала шейки матки в  84% случаев сопровождается 
появлением слизистых выделений, при наличии сме-
шанной инфекции выделения приобретают мутно-
слизистый или слизисто-гнойный характер.

Поражение эктоцервикса, слизистой оболочки 
преддверия и  влагалища хламидиями нехарактерно, 
поскольку преддверие, влагалище и влагалищная пор-
ция шейки матки в  норме выстланы многослойным 
плоским эпителием, рН среды слабокислая. Функци-
онально активный многослойный плоский эпителий 
(МПЭ) хорошо защищен от внедрения инфекционного 
агента, а кислая реакция среды оказывает неблагопри-
ятное воздействие на хламидии. В то же время физио-
логические или патологические изменения МПЭ, при-
водящие к снижению его защитных свойств — детский 
возраст, беременность, менопауза, патологическая 
гипо  — или гиперэстрогения, смешанная инфекция 
и  др., могут явиться причиной его инфицирования. 
Так, например, наличие гормональной эктопии шейки 
матки, мацерирующее воздействие выделений из  ка-
нала шейки матки в случае его воспаления являются 
факторами, способствующими развитию хламидий-
ной инфекции. Ряд, клиницистов высказывает проти-
воположную точку зрения — хламидийная инфекция 
является причиной эктопии.

Эктоцервицит хламидийной этиологии имеет ти-
пичную клиническую картину. Слизистая оболочка 
незначительно отечна, гиперемирована. Наличие так 
называемой «гипертрофической эктопии» не  может 
однозначно трактоваться как следствие хламидий-
ной инфекции, скорее «гипертрофическая эктопия» 
является фактором, предрасполагающим к развитию 
хламидийной инфекции (ХИ).

Уретриты и  циститы хламидийной этиологии 
крайне редко протекают с  выраженной клинической 
симптоматикой. В большинстве случаев больных бес-
покоят периодически возникающие дискомфортные 
ощущения во  время или вне акта мочеиспускания. 
Часть пациенток не могут четко определить характер 
неприятных ощущений, часть женщин расценивают 
их как незначительное жжение. Уретрит хламидий-
ной этиологии, протекающий в  виде моноинфекции 
не имеет выраженных объективных признаков заболе-
вания. Возможна регистрация скудных серозно-сли-
зистых выделений из уретры, при длительно текущем 
процессе пальпаторно определяются уплотнением 
стенок уретры, иногда ограничение подвижности.

Вовлечение мочевого пузыря в  воспалительный 
процесс сопровождается неопределенным тяну-
щими болями внизу живота, позывами на  мочеи-
спускание или учащенным мочеиспусканием. Спе-
цифических уретроцистоскопических признаков 
хламидийной инфекции нет. Определяются ти-

пичные для любого воспаления явления мягкого 
инфильтрата, перигляндулярные инфильтраты, 
отечность и инфильтрация слизистой оболочки тре-
угольника мочевого пузыря.

У части женщин УГХ вызывает ряд осложнений, 
к  которым относится воспалительные процессы 
в  области верхних отделов половой системы (матка, 
трубы, яичники), описаны случаи восходящей хла-
мидийной инфекции (пельвиоперитонит, перитонит). 
Наш собственный опыт практической работы и дан-
ные литературы не  позволили отметить каких-либо 
специфических признаков хламидийной инфекции 
верхних отделов половой системы. Заболевание, как 
правило, протекает бессимптомно, единственным 
клиническим проявлением инфекционного процесса 
могут являться циклические нарушения менструаль-
ного цикла, «мажущие» пред- и после менструальные 
выделения и  др. Данные бимануального обследова-
ния малоинформативны. В случае присоединения со-
путствующей инфекции клиническая ситуация ред-
ко меняется, появляется весь спектр субъективных 
и  объективных признаков острого воспалительного 
процесса. Считаем нецелесообразным рассматривать 
клиническую картину эндометрита, эндомиометрита, 
сальпингита, оофорита, перитонита, поскольку эти 
данные самым подробным образом освещены в  ру-
ководствах по гинекологии и присутствие хламидий 
в  мочеполовых органах никоим образом не  меняет 
клиническую картину заболевания.

На наш взгляд заслуживает внимания вопрос, 
касающийся установления этиологического диаг-
ноза эндометрита, сальпингита и  редко сальпинго-
офорита. Проблема заключается в  том, что в  боль-
шинстве случаев клиницист устанавливает диагноз 
эндометрита или сальпингита хламидийной эти-
ологии на  основании клинико-анамнестических 
данных и  обнаружения возбудителя в  отделяемом 
цервикального канала. С  таким подходом к  уста-
новлению этиологического фактора воспаления ор-
ганов малого таза нельзя согласиться. Более 10 лет 
назад отечественными и зарубежными учеными по-
лучены интересные данные о том, что даже в момент 
обострения, например, сальпингита микробная 
флора шейки матки и маточной трубы не идентична 
(Антипова  Н.  Б., 1988). Следовательно, хламидий-
ная этиология эндометрита или сальпингита может 
быть установлена только после выделения возбуди-
теля непосредственно из отделяемого матки или ма-
точной трубы.

Опасность хламидийной инфекции заключается 
в длительном, бессимптомном течении, результатом 
которого являются тяжелые анатомические измене-
ния маточных труб. Развиваются бесплодие, пато-
логия течения беременности, формирования плода, 
родов, послеродового периода, анте  — и  интрана-
тальное заражение плода.

Инфицирование беременной женщины или бере-
менность, развивающаяся на  фоне уже имеющейся 
инфекции, представляют опасность, как для матери, 
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так и  для плода. К  ним относятся: нарушение физи-
ологического течения беременности, преждевремен-
ные роды, послеродовые осложнения, патология пло-
да (таблица 3).

Новорожденные могут инфицироваться двумя 
путями, чаще интранатально, т. е. во  время прохо-
ждения через инфицированные родовые пути мате-
ри и антенатально, т. е. внутриутробно. В последнем 
случае хламидийная инфекция в раннем неонаталь-
ном периоде жизни ребенка протекает с тяжелыми 
клиническими проявлениями, поскольку в  воспа-
лительный процесс могут быть вовлечены все функ-
циональные системы новорожденного. Различают 
следующие клинические формы хламидиоза ново-
рожденных:

1)  внутриутробный сепсис
2)  менингоэнцефалит
3)  внутриутробная пневмония
4)  гастроэнтеропатия
5)  синдром дыхательных расстройств
6)  конъюнктивит
7)  вульвовагинит
Конъюнктивит и  вульвовагинит наиболее «мяг-

кие» клинические формы заболевания, их развитие 

связано с  интранатальным заражением. Все осталь-
ные формы являются следствием антенатального 
заражения. В  связи с  опасностью инфицирования 
плода необходимо тщательное обследование супру-
жеской пары перед планируемой беременностью (та-
блица 4).

Лабораторная диагностика
Методы лабораторной диагностики хламидийной 

инфекции
Ни один из  современных методов диагностики 

хламидийной инфекции не обеспечивает выявление 
возбудителя в  100% случаев. Поэтому лабораторная 
диагностика хламидийной инфекции, как правило, 
должна включать в себя сочетание не менее двух ме-
тодов (прямых или непрямых).

1. Методы прямого выявления Chlamydia 
trachomatis:
•	 микробиологическое исследование  — выделение 

чистой культуры возбудителя;
•	 цитологическое исследование мазков, окрашенных 

по методу Романовского-Гимза;
•	 иммуноцитологическое исследование  — выявле-

ние антигенов возбудителя в  мазках с  помощью 

Таблица 4. Инфицирование плода и новорожденных

Таблица 3. Осложнения хламидийной инфекции во время беременности
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специфических антител (реакция прямой имму-
нофлюоресценции  — ПИФ, непрямой иммуноф-
люоресценции — РНИФ), ДНК-зонды;

•	 определение бактериальных антигенов (иммуно-
ферментный анализ — ИФА);

•	 методы экспресс-диагностики хламидий (имму-
нохроматография и  ферментспецифическая реак-
ция);

•	 молекулярно-биологические методы  — определе-
ние специфического участка ДНК/РНК в  геноме 
возбудителя (полимеразная цепная реакция  — 
ПЦР);

2. Непрямые методы выявления Chlamydia 
trachomatis, косвенно указывающие на  наличие воз-
будителя у пациента:
•	 серологическое исследование  — определение спе-

цифических антител, образовавшихся в  процессе 
иммунного ответа на микроорганизм (реакция свя-
зывания комплемента  — РСК, реакция непрямой 
иммунофлюоресценции — РНИФ, иммунофермен-
тный анализ ИФА, реакция микро-иммунофлюо-
ресценции — МИФ, рекомбинантный липополиса-
харидный ИФА — r-ELISA).

Изменения иммунного статуса при хламидийной 
инфекции

При хламидийной инфекции происходят измене-
ния как клеточного, так и гуморального звеньев им-
мунитета. В настоящее время доказано, что при хла-
мидиозе начинают развиваться следующие защитные 
иммунологические реакции:
•	 локальное образование секреторного IgA;
•	 цитотоксическая защита посредством Т-лимфоци-

тов;
•	 образование антител классов IgM, IgA, IgG к  хла-

мидийному липополисахаридному антигену.
Изменения показателей иммунитета системы при 

острых поражениях нижнего отдела урогенитально-
го тракта (уретрит, цервицит), как правило, неотчет-
ливы. При хронизации и распространении процесса 
(сальпингит, простатит, артриты) они приобретают 
стойкий характер.

При исследовании клеточного звена иммуни-
тета непрямым иммунофлюоресцентным методом 
с  помощью моноклональных антител, определении 
концентрации IgG, IgA, IgM методом радиальной 
иммунодиффузии могут выявляться следующие на-
рушения: Б гуморальном звене — снижение JgG и IgA 
при снижении относительного содержания клеток 
СД 72 (В-лимфоцитов). Дисбаланс клеточного звена 
иммунитета выражается в  достоверном снижении 
клеток СД4 (относительное содержание), тенденции 
к повышению СД8, очевидно, за счет роста цитоток-
сических клеток и, как следствие, снижение имму-
норегуляторного индекса. Факторы неспецифиче-
ского иммунитета характеризуются значительным 
повышением относительного содержания популя-
ции естественных киллеров, а  также недостаточной 
функциональной активностью опсоно-фагоцитар-
ной системы.

Для клинициста такое иммунологическое обсле-
дование больного хламидийной инфекцией необхо-
димо для обоснованного назначения иммуномоду-
лирующих препаратов, в  частности, оказывающих 
стимулирующее действие на  нейтрофильно-фагоци-
тарное и Т-клеточное звено иммунитета. Необходимо 
осуществлять индивидуальный подбор иммуномоду-
ляторов на основании изучения функциональной ак-
тивности полиморфноядерных лейкоцитов системы 
фагоцитоза методом люминолзависимой хемолюми-
несценции (ЛЗХЛ). Основанием для назначения того 
или иного препарата является максимальное по срав-
нению с другими повышение активности фагоцитов, 
детектируемое амплитудой вспышки ЛЗХЛ в момент 
внесения данного препарата в  исследуемую пробу 
крови.

Лечение
Лечение урогенитального хламидиоза должно 

быть комплексным, включающим этиологическое, 
патогенетическое, симптоматическое лечение и мест-
ное воздействие на очаги поражения.

Внутриклеточное паразитирование хламидий об-
уславливает применение антибиотиков, способных 
проникать и  накапливаться в  пораженных клетках 
и  блокировать внутриклеточный синтез белка. Дан-
ными свойствами обладают тетрациклины, макро-
лиды и  хинолоны. Длительность антибиотикотера-
пии, описываемая в литературе противоречива. Так, 
в  одних источниках показана эффективность лече-
ния доксициклином по 100 мг 1 раз в сутки в течение 
7 дней или эффективность сумамеда при однократном 
приеме 1,0 г. Экспериментальные наблюдения других 
исследователей свидетельствует, что 10—14-днев-
ная монотерапия антибиотиком эффективна лишь 
в  55—60%. Спорной можно считать методику лече-
ния УГХ антибиотиками по  схеме «пульс-терапии». 
При этом антибиотики разных групп назначаются 
повторно (2—3 раза) 7—10 дневными курсами с  пе-
рерывами 14—21 дней. Необходимость перерывов 
объясняется тем, что после 1-го курса терапии остав-
шиеся резистентные к  антибиотикам элементарные 
тельца хламидий, находящиеся вне клеток могли бы 
проникнуть в  эпителиальные клетки с  дальнейшей 
трансформацией в ретикулярные тельца, ингибируе-
мые при повторных курсах антибиотикотерапии.

Проведенные же нами клинико-лабораторные ис-
следования свидетельствуют о том, что длительность 
антибиотикотерапии при неосложненных формах 
урогенитального хламидиоза составляет 14 дней, 
а при осложненных формах — 14—21 день, что в боль-
шинстве случаев позволяет добиться клинико-этио-
логического излечения. Рекомендуемая длительность 
антибиотикотерапии основывается на временных па-
раметрах цикла развития хламидий и блокировании 
достаточного количества циклов репродукции воз-
будителя для санации организма на  фоне активной 
патогенетической терапии. В таблице 5 представлены 
антибиотики используемые для лечения УГХ.
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Нередко у  больных урогенитальным хламидио-
зом выявляются различные нарушения иммунного 
статуса. Отмечается снижение общего числа Т-лим-
фоцитов, Т-хелперов, а  также коэффициента Тх/Тс. 
При этом значительные нарушения наблюдаются 
в интерфероновом статусе больных. Продукция ИНФ 
обычно снижена 2—4 раза по  сравнению с  нормой. 
В подобных случаях, на основании данных иммуно-
логического обследования, целесообразно включение 
в  комплекс терапевтических мероприятий препара-
тов интерферона, индукторов интерферона, а также 
иммуноактиваторов (таблицы 6, 7).

Важную роль в  патогенетической терапии хла-
мидиоза играет также энзимотерапия (трипсин, хи-
миотрипсин, вобэнзим и  др.), которая нормализует 
в  очагах воспаления проницаемость мембран кле-

ток, блокирует адгезивные механизмы, запускающие 
аутоиммунные реакции, обеспечивает противоо-
течный и  анальгетический эффекты, раннее начало 
репаративных процессов, а  также потенцирует дей-
ствие антибиотиков, на 20—40% повышая их концен-
трацию в  сыворотке крови (таблица 8). Кроме того, 
энзимотерапия, способствует растворению отложе-
ния фибрина в  сосудах, восстанавливая тем самым, 
периферическое кровообращение (Кротов С. А. и со-
авт., 1997).

Для повышения качества лечения целесообразно 
также присоединение местной терапии препарата-
ми серебра, растворами Люголя, хлоргексидином, 
а  в  восстановительный период для стимуляции ре-
паративных процессов  — раствором перфторана, 
антиоксидантами и  др., а  также применение фер-

Таблица 7. Иммуномодуляторы, используемые в комплексном лечении урогенитального хламидиоза

Препарат Схема терапии
Тактивин 1,0 мл 0,5—1,0 мл п/к через день, на курс 7—10 инъекций
Тималин 1,0 мл 1,0 мл в/м ежедневно, на курс 10 инъекций
Деринат 1,5% — 5,0 мл 5,0 мл в/м через каждые 3 дня, на курс 5—10 инъекций
Иммуномакс По 200 ЕД 1 раз в сутки в/м в 1, 2, 3, 8, 9, 10 сутки лечения, на курс — 6 инъекций.

Таблица 6. Препараты интерферона и индукторы интерферона, используемые в комплексном лечении урогенитального 
хламидиоза

Препарат Схема терапии
Интерферон 0,5—1,0 млн МЕ в/м через день 2—3 недели
Лейкинферон (ЛФ) по 1 амп. (10 000 МЕ) в/м 2—3 раза в неделю 2—3 недели
Интерлок по 500 000 МЕ в/м ежедневно в течение 2-х недель
Реаферон (интерферон альфа 2а) по 1 млн МЕ в/м ежедневно в течение 2-х недель
Реальдирон (интеферон альфа 2в) по 1 млн МЕ в/м ежедневно в течение 2-х недель
Амиксин в период обострения 250 мг 1 раз в день 2-ое суток, затем по 125 мг через день 3—4 недели
Полудан 200 мкг в/м ежедневно в течение 10 дней
Циклоферон 200 мг в/м ежедневно 10 дней
Неовир в период обострения 250 мг внутримышечно через каждые 48 часов № 5 и далее через каждые 3—4 дня № 5
Ридостин в период обострения по 8 мг в/м 1 раз в 3, дня на курс 3 инъекции

Таблица 5. Антибиотики, используемые для лечения урогенитального хламидиоза.

Препарат Схема терапии

Доксициклин по 100 мг 2 раза в сутки, после еды: первый прием 200 мг; при неосложненной форме 10—14 дней; при осложненной и др. 
формах 14 дней и более

Тетрациклин 500 мг 4 раза в сутки, после еды; при неосложненной форме 10—14 дней; при осложненной и др. формах 14 дней и более
Эритромицин 500 мг 4 раза в сутки, за 1 час до еды; при неосложненной форме 10—14 дней; при осложненной и др. формах 14 дней и более
Азитромицин по 250 мг 1 раз в день в течение 11 дней. Первый прием 500 мг. На курс 3,0 ч. При осложненной и др. формах 14 дней

Кларитромицин по 250 мг 2 раза в сутки, после еды, на первый прием 500 мг; при неосложненной форме 10 дней; при осложненной и др. 
формах 14 дней и более

Ровамицин по 3 млн. МЕ 3 раза в сутки, после еды через 2 часа; при неосложненной форме 10 дней; при осложненной и др. формах 
14 дней и более

Рокситромицин по 150 мг 2 раза в сутки; при неосложненной форме 7—10 дней; при осложненной и др. формах 14 дней и более
Ломефлоксацин по 600 мг 1 раз в сутки, после еды; при неосложненной форме 10 дней; при осложненной и др. формах 14 дней и более
Офлоксацин по 300 мг 2 раза в сутки, после еды; при неосложненной форме 10 дней; при осложненной и др. формах 14 дней
Пефлоксацин по 400 мг 2 раза в сутки, во время еды; при неосложненной форме 10 дней; при осложненной и др. формах 14 дней

Примечание.
На первый прием назначаются ударные дозы антибиотиков. Доксициклин, тетрациклин и фторхинолоны противопоказаны бере-
менным и кормящим женщинам, а также детям до 14 лет. Из всех антибиотиков-макролидов беременным и кормящим женщинам 
разрешено применение только эритромицина и спирамицина.
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ментов, витаминов, адаптогенов, эубиотиков (та-
блица 8).

Таблица 8. Препараты, используемые в комплексном 
лечении урогенитального хламидиоза с целью влияния 

на звенья патогенеза

Препарат Схема терапии
Средства для системной энзимотерапии

Лидаза 64 УЕ 64 УЕ п/к ежедневно, на курс 10—15 
инъекций

Трипсин 10,0 мг 10,0 мг в/м ежедневно, на курс 10—15 
инъекций

Гепатопротекторы
Эссенциале капс. 
№ 50

2 капс. 2—3 раза в сутки во время еды 
2—4 недели

Карсил 70 мг капс. 
№ 80 1 капс. 3 раза в сутки 2—4 недели

Легалон 70 мг драже 
№ 40 1—2 драже 3 раза в сутки 2—4 недели

Антиоксиданты и их синергисты
Витамин Е 100 мг
капс. № 25 1 капс. 1—2 раза в сутки 2 недели

Метионин 250 мг таб. 
№ 50 2 таб. 3 раза в сутки 2—4 недели

Тиосульфат Na 30%-
10,0

10,0 мл в/в ежедневно, на курс 10 
инъекций (при остром процессе)

Аскорбиновая 
кислота
0,1 гр. таб. № 40

3 таб. 3 раза в сутки 1—2 недели

Глютаминовая 
кислота
0,5 гр. № 50

2 таб. 2—3 раза в день 2—3 недели

Эубиотики

Бифидумбактерин
3—5 доз развести кипяченой водой
2—3 раза в сутки за 30 мин до еды
2—3 недели

3—5 доз фл. № 10

5—10 доз развести кипяченой водой
1 раз в сутки в тампонах 
интравагинально на 2—3 часа
1—2 недели

Бификол
3—5 доз фл. № 10

3—5 доз развести кипяченой водой
2—3 раза в сутки за 30 мин до еды
2—3 недели

Лактобактерин
3—5 доз фл. № 10

5—10 доз развести кипяченой водой
1 раз в сутки в тампонах 
интравагинально на 2—3 часа
1—2 недели

Энтерол
капс. № 10

1 капс. 1—2 раза в сутки за 30 мин. 
до еды

Схема лечения хламидиоза нижнего отдела 
урогенитального тракта

I этап — подготовительный (7 дней).
Иммунокоррекция проводится при нарушени-

ях иммунного статуса. Системная энзимотерапия  — 
трипсин 10 мг в/м ежедневно 2 недели (или вобэнзим 
по 2 таб. 3 раза в день за 40 мин. до еды 2—3 недели). 
Местное лечение — инстилляции, ванночки, микро-
клизмы 0,05% раствором хлоргексидина. Витамино-
терапия — ундевит по 2 драже 3 раза в день.

Антиоксиданты (витамин Е) и их синергисты

II этап — базисный:
Антибиотикотерапия (2 недели) на  фоне продол-

жающегося I-го этапа лечения. Доксициклин 100  мг 
2  раза в  день. Антимикотики по  показаниям в  тера-
певтических концентрациях. Ферменты, улучшаю-
щие пищеварение (фестал, мезим-форте и др.).

III этап — восстановительный (2 недели).
Гепатопротекторы (карсил, эссенциале и  др.). 

Восстановление нормального биоценоза (бификол 
по 5 доз 2 раза внутрь 3—4 недели и эубиотики в све-
чах, тампонах во влагалище). Местное лечение очагов 
поражения с использованием антиоксидантных пре-
паратов или перфторана. Физиотерапия по  показа-
ниям.

Схема лечения осложненного хламидиоза (органов 
малого таза и мошонки)

Тактика лечения зависит от  степени манифеста-
ции клинических проявлений заболевания.

При островыраженных воспалительных явлени-
ях, преимущественно обусловленных сочетанной 
бактериальной инфекцией. На I этапе проводится ба-
зисное лечение: антибиотикотерапия (доксициклин 
по  100  мг 2 раза в  сутки в  течение 21 дня), иммуно-
коррекция, антиоксиданты, витаминотерапия.

На 7—10 день от начала лечения присоединяется 
системная энзимотерапия. Антимикотики по  пока-
заниям.

На II этапе — восстановительном: гепатопротек-
торы, физиотерапия (ультразвуковые, лазеромаг-
нитные воздействия на область вовлеченных в про-
цесс органов). Местно выполняются инстилляции, 
микроклизмы, ванночки раствором перфторана или 
0,05% раствором хлоргексидина, в последующем эу-
биотики.

При вялотекущем воспалительном процессе 
на  I  этапе подготовительном проводится: индукто-
терапия пораженных органов (2—3 недели), иммуно-
коррекция (амиксин по  схеме 4 недели или полиок-
сидоний по 6 мг в/м через день на курс 10 инъекций), 
системная энзимотерапия (по  схеме 2 недели), мест-
ное лечение (инстилляции, ванночки, микроклизмы) 
0,05% раствором хлоргексидина.

На II этапе базисном через 7—10 дней от  начала 
лечения: доксициклин по 100 мг 2 раза в сутки в тече-
ние 21 дня, антимикотики по показаниям. Антиокси-
данты. Поливитамины. Адаптогены.

На III этапе  — восстановительном: гепатопро-
текторы, физиотерапия (ультразвуковые, лазеро-
магнитные воздействия) на  область пораженного 
органа. Препараты гиалуронидазы (лидаза по  64 
ЕД подкожно через день № 15). Бификол по  5 доз 
2 раза внутрь 3—4 недели. Местное лечение (ин-
стилляции, ванночки, микроклизмы) раствором 
перфторана, эубиотики в  тампонах во  влагалище, 
антиоксиданты.

Женщинам с эктопией шейки матки местное ле-
чение с  использованием ферментов, средств усили-
вающих пролиферацию, а  также средств, вызываю-
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щих деструкцию тканей выполняются только после 
получения результатов расширенной кольпоскопии 
и  цитологического исследования мазков из  экто  — 
и  эндоцервикса, исключающих предраковые состо-
яния.

Проблема терапии персистирующей хламидий-
ной инфекции не решена до настоящего времени, и, 
по мнению большинства исследователей, является 
следствием формирования неадекватного и/или 
патологического иммунного ответа. Опубликова-
ны результаты исследований, в которых иммунно-
коррекция выявленных иммунологических нару-
шений позволила добиться излечения хронической 
персистирующей хламидийной инфекции без при-
менения антибиотиков в  69% случаев, более того 
в  отдельных случаях отмечено спонтанное излече-
ние от инфекции (Гомберг М. А., 1996). Назначение 
иммунных препаратов без предварительного им-
мунологического обследования не обосновано, по-
скольку кроме вышеперечисленных фактов по дан-
ным Л. К. Гладковой (1996 г.), только у 1/3 больных 
хламидиозом лимфоциты чувствительные к имму-
номодуляторам.

Недостаточная эффективность этиотропной те-
рапии УГХ обусловила разработку альтернативных 
методов лечения, например, таких как эндолимфати-
ческая антибиотикотерапия.

Лечение урогенитального хламидиоза у  бере-
менных должно быть также комплексным, этапным, 
с  учетом физиологических противопоказаний. В  ба-
зисной  — антибиотикотерапии используются следу-
ющие медикаменты: эритромицин по  500  мг 4  раза 
в сутки в течение 10—14 дней; ровамицин по 3 млн ЕД 
3 раза в день в течение 14 дней.

Лечение хламидиоза у детей
Эритромицин  — 50  мг/кг массы тела в  4 приема 

перорально в течение 10—14 дней (для детей с массой 
тела менее 45 кг). Для детей с массой тела более 45 кг, 
но  не достигших 8 лет эритромицин применяется 
по схемам лечения взрослых.

Ровамицин — (для детей с массой тела более 20 кг) 
по 1,5 млн. ЕД на 10 кг массы тела в 2—3 приема в те-
чение 10—14 дней.

Сроки установления критериев излеченности хла-
мидиоза зависят от выбора метода лабораторной ди-
агностики. При использовании иммунофлюоресцен-
ции с  моноклональными антителами исследование 
клинического материала проводят через 4 недели по-
сле окончания антибиотикотерапии, при использова-
нии культурального метода или ПЦР — 10—14 дней. 
Повторные клинико-лабораторные исследования це-
лесообразны в течение последующих 2—3 месяца.

В каждом случае проводится обследование по-
лового партнера и  при необходимости адекватная 
терапия. Во время лечения рекомендуется воздержи-
ваться от  сексуальных контактов или использовать 
барьерные средства контрацепции до  установления 
критериев излеченности.

Опыт кафедры клинической микологии 
и дерматовенерологии РУДН

В настоящем исследовании под наблюдением на-
ходились 25 мужчин, больных хроническим реци-
дивирующим хламидийным уретритом, в  возрасте 
32,5±7,3 лет. Пациенты обследовались и  лечились 
на клинических базах кафедры клинической миколо-
гии и дерматовенерологии ФПМР РУДН.

Критериями исключения из  группы обследова-
ния служили: возраст до 18 и более 45 лет, пациенты, 
имеющие соматические заболевания в стадии деком-
пенсации, онкологические заболевания, эндокрино-
патии, простатиты и  выявление при комплексном 
обследовании облигатных патогенов, вызывающих 
уретриты.

Все пациенты были проинформированы о  цели 
исследования и дали письменное согласие.

Для объективизации исследования пациенты 
были разделены на две группы, сопоставимые по кли-
ническим и лабораторным показателям (1-я группа — 
исследуемая, n=20; 2-я группа- контрольная, n=5).

Результаты исследования контролировались 
в  динамике показателями клинических данных, 
бактериоскопических исследований, ПЦР- и  ИФА 
диагностики.

Микроскопию осуществляли стандартным спо-
собом окрашивания: метиленовым синим и по Граму.

Методом иммуноферментного анализа были про-
анализированы сыворотки пациентов. Методом ПЦР 
исследовался соскоб слизистой уретры.

Исходя из  международных и  отечественных ре-
комендаций по лечению больных рецидивирующим 
хламидийным уретритом, всем больным назнача-
ли соответствующую антибактериальную терапию 
с  учетом не  эффективности ранее используемых ан-
тибиотиков:

азитромицин 1,0 г однократно 1 раз в неделю в те-
чение 3 недель;

курсовая доза 3,0 г или
доксициклин 200 мг внутрь — первый прием, за-

тем 100 мг 2 раза в сутки в течение 14 дней или
джозамицин 500 мг внутрь 2 раза в сутки 14 дней.
Больным 1-й гр. наряду с  антибиотиками назна-

чался также индуктор интерферона — препарат Нео-
вир® по следующей схеме: 250 мг (1 амп) в/м, с интерва-
лом 48 часов. Курс лечения состоял из 5—7 инъекций.

Эффективность лечения оценивали через 3—4 не-
дели после окончания лечения по  следующим кри-
териям: динамики выраженности жалоб и  симп-
томов; изменения количества лейкоцитов в  мазках 
из уретры и определения эрадикации хламидий ПЦР 
и ИФА исследованиями.

Для определения интенсивности воспалительного 
процесса всем пациентам была проведено микроско-
пическое исследование материала из  уретры. Согла-
сно Европейскому стандарту диагностики и лечения 
инфекций, передаваемых половым путем (2004), кри-
терием диагноза «уретрит» является обнаружение 5 
и более лейкоцитов в пяти и более случайно выбран-
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ных полях зрения при микроскопии клинического 
материала из уретры.

По результатам исследования мазков, окрашен-
ных по Граму, у больных обеих групп на фоне жалоб 
и  объективной клинической симптоматики выявля-
лось повышенное количество лейкоцитов в  мазках 
(100%), обильное количество грамвариабельной па-
лочковой и  грамположительной кокковой микроф-
лоры, наличие значительного количества слизи (та-
блица 9).

Таблица 9. Показатели бактериоскопического исследования 
отделяемого уретры наблюдаемых больных (n=25).

Лейкоциты в п/зр Слизь Микрофлора

Группа 1 >5 (6—35) (100%) Значительное 
количество

Гр± в большом 
количестве

Группа 2 >5 (6—40) (100%) Значительное
Количество

Гр± в большом 
количестве

Данные анамнеза показали, что наиболее часто 
пациенты с  хламидийными уретритами предъявля-
ют жалобы на  зуд/жжение в  канале полового члена, 
выделения из уретры.

После проведенной терапии у пациентов 1-й груп-
пы при контрольном обследовании больные жалоб 
не  предъявляли, а  клинические признаки и  повы-
шенное количество лейкоцитов наблюдались лишь 
у  1 (5%) мужчины, тогда как у  больных 2-й группы 
в  40% случаев отмечалось сохранение воспалитель-
ных признаков (таблица 10).

Анализ результатов, полученных с  помощью ме-
тода ПЦР, продемонстрировал, что хламидии были 
обнаружены у  всех 25 больных. Положительные ре-
зультаты исследований подвержены ИФА диагности-
кой.

Этиологическая излеченность больных хрониче-
ским урогенитальным хламидиозом по  результатам 
ПЦР- и ИФА-диагностике в 1-й группе, получавших 
комплексное лечение Неовиром® в сочетании с анти-
биотиком была достигнута у 19 (95%) из 20, а 2-й груп-
пе лишь в 60% (таб.11).

Таким образом, комплексное лечение хроническо-
го урогенитального хламидиоза с включением в схе-
мы препарата Неовир® в сочетании с антибиотиками 
в  соответствии с  утвержденными стандартами, зна-
чительно повышает ее эффективность.

Таблица 10. Динамика клинических и бактериоскопических показателей у больных УГХ на фоне терапии

Количество 
пациентов

Жалобы Клиника Мазки (лейкоциты >5 в п. зр.

до лечения после 
лечения до лечения после 

лечения до лечения после 
лечения

Группа 1 20 (100%) 20 (100%) 0 20 (100%) 1 (5%) 20 (100%) 1 (5%)
Группа 2 5 (100%) 5 (100%) 2 (40%) 5 (100) 2 (40%) 5 (100%) 2 (40%)

Таблица 11. Динамика выявления хламидий у больных УГХ на фоне терапии

Количество 
пациентов

ПЦР
(положительно)

ИФА
(положительно)

до лечения после лечения до лечения после лечения
Группа 1 20 (100%) 20 (100%) 1 (5%) 20 (100%) 1 (5%)
Группа 2 5 (100%) 5 (100) 2 (40%) 5 (100%) 2 (40%)
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Лучевая терапия рака шейки матки с использованием 
оптимальных технологий дозиметрического 

планирования

Е. Л. Разумова, Л. Аль-михлафи, Е. В. Кижаев, Н. Ф. Каракина
ГБОУ «Российская медицинская академия последипломного образования», г. Москва

Резюме:	 В статье освещены вопросы химиолучевого лечения рака шейки матки III B стадии, срав-
нительный анализ эффективности лечения в 2-х группах больных с использованием объ-
ёмного (3-D) и монопланарного (2-D) дозиметрического планирования лучевой терапии. 
Показано, что объёмное планирование позволяет увеличить уровни суммарных очаговых 
доз, повысить 5-летню выживаемость без ухудшения качества жизни больных.

Ключевые слова:	 рак шейки матки, объёмное планирование, лучевая терапия, химиолучевое лечение, ре-
зультаты лечения

Summary:	 The articale presents terms of chemo-radiotherapy for cervical cancer, stage III B in comparison 
with analysis of thee effectiveness of treatment in the 2 groups of patients using volumetric 
(3-dimension) and monoplnarnog (2-dimension) doses of radiation therapy planning. 
It is shown that the volume of planning can increases the levels of total focal dose, increases the 
5-year free survival period without decreasing the quality of life

Key words:	 cervical cancer, volume planning, radiation therapy, chemo-radiotherapy, results of treatment.

Введение
Рак шейки матки (РШМ) продолжает оставаться 

важной медико-социальной проблемой, несмотря 
на определенные успехи, достигнутые в области про-
филактики, диагностики и  лечения этого заболева-
ния.

В последние десятилетия в  развивающихся стра-
нах доля РШМ среди всех злокачественных опухо-
лей у женщин составляет 15%, при этом в развитых 
странах — только 4,4% от всех впервые выявленных 
случаев рака [4]. В России за 10 лет прирост «грубого» 
показателя заболеваемости составил 19,1%, увеличив-
шись с 15,74 на 100 тыс. женщин в 1999 г до 18,82 — 
в  2009 г. Ежегодно показатель увеличивается в  сред-
нем на 1,76% [17].

В специальном документе ВОЗ «Контроль над ра-
ком, стратегия и  приоритеты» подчеркивается, что 
РШМ — наиболее частая причина женской смертно-
сти в развивающихся странах по сравнению с други-
ми злокачественными новообразованиями [1]. В Рос-
сийской Федерации уровень смертности остается 
довольно высоким, при этом от РШМ ежегодно уми-
рают более 6000 женщин [18].

Лучевая терапия в качестве самостоятельного ле-
чения или как компонент комбинированных и  ком-
плексных программ используется у 80—90% больных 
РШМ. При лечении больных с местнораспространен-
ными формами РШМ сочетанная лучевая терапия 
(СЛТ) применяется как основной радикальный метод 
лечения [11, 13, 16].

Результаты 5-летней выживаемости при III стадии 
РШМ составляют в среднем 47,8—53% и, лишь по ре-
зультатам отдельных авторов — 58—66,8% [2, 3, 8, 15, 
21]. До 50% больных РШМ погибают от прогрессиро-

вания опухолевого процесса [1, 6, 7]. В первую очередь 
это касается больных с запущенными формами забо-
левания, где эффективность лечения во многом зави-
сит от воздействия на параметральные инфильтраты 
и  лимфатические узлы таза за  счет дистанционного 
компонента лучевой терапии. При этом возможности 
прямого увеличения суммарных поглощенных доз 
при реализации радикальных программ СЛТ прак-
тически исчерпаны, так как наряду с  ростом эффек-
тивности локального излечения повышается число 
лучевых реакций и вероятность необратимого повре-
ждения нормальных тканей, неизбежно попадающих 
в объем облучения. Так, по данным Канаева, С.В. [5] 
при реализации СЛТ в условиях высокой мощности 
дозы внутриполостной компонент ранние лучевые 
реакции различной степени выраженности развива-
ются у 34%, поздние лучевые осложнения у 19% боль-
ных.

Относительно невысокие результаты лечения, 
большое число лучевых реакций и осложнений, ухуд-
шающих качество жизни больных, обусловливают 
необходимость поиска новых и усовершенствования 
уже существующих методик лучевой терапии боль-
ных РШМ.

В последние десятилетия наметилась устойчивая 
тенденция к  применению различных химиотерапев-
тических препаратов при лечении больных РШМ. 
Наиболее предпочтительной является методика реа-
лизации радикальных программ сочетанной лучевой 
терапии РШМ на  фоне монохимиотерапии препара-
том Цисплатин, который вводится по  40  мг/м² еже-
недельно на  протяжении всего курса лечения. Уме-
ренно выраженная гематологическая токсичность 
препарата, достоверное улучшение результатов лече-

Онкология
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ния позволяют считать данную схему «золотым стан-
дартом» в  лечении больных с  распространенными 
стадиями РШМ. В отечественной и зарубежной лите-
ратуре описаны также методики химиолучевого ле-
чения (ХЛЛ) с применением других химиотерапевти-
ческих агентов (5-фту, препараты гидроксимочевины, 
циклофосфан, винкристин и  т. д.), позволяющих по-
высить эффективность лечения больных РШМ. Боль-
шинство авторов отмечают удовлетворительную 
переносимость программ ХЛЛ, при этом в большин-
стве работ не  отмечено статистически достоверного 
увеличения числа и степени выраженности лучевых 
осложнений. Однако, вопросы оптимального сочета-
ния химиотерапевтического и лучевого воздействия 
требуют дальнейшего изучения в связи с высокой ве-
роятностью возникновения необратимых поврежде-
ний здоровых тканей [3, 9, 14,19, 20, 22, 23].

Современные технологии конформного объёмно-
го планирования, включающие в себя прецизионную 
рентгено — топометрическую подготовку и трехмер-
ные расчеты дозовых распределений при реализации 
дистанционного и  внутриполостного компонентов, 
позволяют моделировать оптимальный облучае-
мый объём с  учетом индивидуальных параметров 
опухолевого процесса, пространственного взаимо-
отношения опухоли и  критических органов, кон-
ституциональных особенностей пациентки. Данная 
технология даёт возможность подведения высоких 
уровней поглощенных доз для достижения противо-
опухолевого эффекта с  одновременным снижением 
уровня лучевых нагрузок на  окружающие здоровые 
органы и ткани [9, 10, 12, 16].

Национальный проект «Онкология», реализуе-
мый в настоящее время в России и предполагающий 
полное техническое переоснащение отделений радио-
логии, делает крайне актуальной задачу усовершенст-
вования существующих и внедрения новых методик 
лучевой терапии больных РШМ с  использованием 
всего спектра возможностей современного радиоте-
рапевтического и дозиметрического оборудования.

Цель работы: Повышение эффективности со-
четанной химиолучевой терапии (СХЛТ) больных 
РШМ за  счет использования современных методик 
трехмерного дозиметрического планирования ди-
станционной лучевой терапии.

Материалы и методы
В основу настоящей работы положены клини-

ческие наблюдения за  120 больными с  III B стадией 
РШМ, которым в  условиях клиники РМАПО в  пе-
риод с  2000 по  2010 гг проводилась СЛТ терапия 
по  радикальной программе на  фоне химиотера-
пии препаратом цисплатин (40 мг/м² 1 раз в неделю 
на протяжении всего курса облучения). У 60 больных 
(основная группа) лечение осуществлялось в  усло-
виях объемного планирования дистанционного об-
лучения. В контрольной группе (60 больных) данная 
программа лечения была реализована в условиях мо-
нопланарных расчетов дозовых полей.

В изучаемые группы были включены пациентки 
с плоскоклеточными формами рака РШМ III Б стадии. 
В  46 (38,3%) случаях наблюдался низкодифференци-
рованный плоскоклеточный рак. При этом преобла-
дали прогностически неблагоприятные эндофитные 
и  инфильтративно-язвенные формы опухолевого 
роста, которые встречались у 78 (65%) больных. Раз-
меры первичного очага находились в  достаточно 
широком диапазоне от 5—6 см³ у 45 больных (37,5%) 
и  до  8—9  см³ у  50 больных (41,7%). При этом у  25 
(20,8%) больных отмечалось полное разрушение шей-
ки матки с образованием кратерообразных дефектов 
различной глубины и формы.

В возрасте 40—49 лет находилось 35 (29,2%) паци-
енток, 29 (24,2%) больных были младше 39 лет.

Среди сопутствующих заболеваний чаще всего 
отмечались сердечно-сосудистые (35%), заболевания 
желудочно-кишечного тракта (24,2%) и  мочевыдели-
тельной системы (11,7%).

Всем пациенткам СЛТ проводилась по  «класси-
ческой» методике. На  первом этапе был реализован 
дистанционный компонент лучевой терапии с вклю-
чением в зону облучения первичного очага и зон ре-
гионарного лимфооттока, на втором этапе облучение 
продолжалось методом чередования внутриполост-
ного и  дистанционного компонентов. Методика ди-
станционной лучевой терапии (ДЛТ) выбиралась 
в  зависимости от  размеров первичного очага, рас-
пространенности опухолевого процесса и  конститу-
циональных особенностей больной. У  большинства 
пациенток с  невыраженной подкожной жировой 
клетчаткой, со  значительным объемом первичной 
опухоли и  поражением лимфатических узлов таза 
лучевая терапия проводилась в статическом режиме 
на  гамматерапевтическом аппарате или линейном 
ускорителе (фотонный пучек). У больных с гиперсте-
нической конституцией были использованы методи-
ки подвижного двухосевого двухсекторного и  четы-
рехсекторного качания.

В основной группе топометрическая подготов-
ка осуществлялась с  использованием спирального 
компьютерного томографа «Fillips CT Aura» Первич-
ная симуляция включала в  себя укладку пациентки 
на столе рентгеновского симулятора в лечебной пози-
ции и определения границ объема, в пределах которо-
го выполнялась компьютерная томография. При этом 
границами полей облучения являлись: верхняя — се-
редина тела L4 (включая лимфатические узлы по ходу 
общих подвздошных сосудов), нижняя — на уровне 
нижнего края лонного сочленения (включая уровень 
верхней трети влагалища и  область запирательного 
отверстия), по  ширине  — границы поля облучения 
достигали костных структур таза. Далее проводилась 
компьютерно-томографическая топометрия. При 
этом пациентка размещалась на специальной вырав-
нивающей вкладке для стола томографа, при этом 
сагиттальная ось тела была ориентирована строго 
вдоль продольной оси стола. При планировании ста-
тических методик облучения руки располагались 
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вдоль тела или на груди. В случае планирования СЛТ, 
предполагающей облучение пациентки с изменением 
положения тела на столе терапевтической установки, 
сканирование производилось дважды, как в положе-
нии лежа на спине, так и в положении лежа на животе. 
При планировании методик подвижного облучения 
пациентка располагалась на  столе томографа, как 
правило, в положении лежа на животе. После уклад-
ки больной проводился выбор области и  размеров 
«окна» сканирования и  процедура с  получением об-
зорной топограммы, после чего при необходимости 
вносилась корректировка положения больной на сто-
ле. Выполнялись компьютерно-томографические 
послойные исследования с  получением поперечных 
срезов толщиной 5  мм от  уровня верхней границы 
поля) до середины лонного сочленения. По заверше-
нии процедуры сканирования, которая осуществля-
лась в мягкотканом режиме, по топограмме выбира-
лись срезы, соответствующие границам и  середине 
зоны облучения и  уровню точек А  и  В.  Вынесение 
ориентиров на кожу пациента проводилось с исполь-
зованием лазерного центратора компьютерного то-
мографа. Для этого последовательно осуществлялось 
перемещение стола томографа по координатам, соот-
ветствующим выбранным срезам.

Планирование различных вариантов дистанци-
онной лучевой терапии в  основной группе проводи-
лось на компьютерно — дозиметрической планирую-
щей системе «АМФОРА». Во  всем отсканированном 
объеме проводилась оконтурирование зон интереса: 
первичного очага (шейка матки и парацервикальная 
клетчатка), зон регионарного распространения опу-
холи, включающих клетчатку и лимфатические узлы 
малого таза, критических органов — мочевого пузы-
ря, прямой кишки, а  также костных структур таза 
и тазобедренных суставов.

Для планирования выбирался срез, соответству-
ющий середине облучаемого объема, с последующим 
расчетом доз в  контрольных точках (точка А  и  В) 
и  оценкой поглощенных доз в  полостных органах 
малого таза, тазобедренных суставах (межсуставные 
щели) и  на  коже. Для анализа и  сравнения планов 
облучения и оценки планов облучения были исполь-
зованы гистограммы «доза-объем» и  различные мо-
дификации линейно-квадратичной модели (ЛКМ), 
которые позволили качественно и  количественно 
оценивать полученные результаты лучевой терапии 
с  учетом физических, дозовых и  временных параме-
тров облучения, гистологической структуры опухоли 
и окружающих тканей, конституциональных особен-
ностей каждой пациентки. При этом для прогнози-
рования вероятности лучевых реакций и  осложне-
ний были использованы процентные средние дозы, 
которые пересчитывались в  абсолютные значения 
по величине дозы в точке нормировки. Данная мето-
дика позволяет проводить детальное сравнение раз-
личных режимов ДЛТ и оперативно корректировать 
параметры облучения (ширина полей, расстояние 

между изоцентрами, углы качания и  т. д.), с  учетом 
индивидуальных особенностей каждой пациентки.

Использование современных программ рентге-
но-топометрической подготовки и  объемного дози-
метрического планирования позволило на  10—15% 
увеличить уровни суммарных поглощенных доз в об-
ласти первичной опухоли (точка А) и пристеночных 
отделах таза (точка В). Суммарные очаговые дозы 
(СОД) от  сочетанной лучевой терапии составили 
в основной группе 80—85 Гр (ВДФ-160—165 ед.) в точ-
ке А и 62—64 Гр (ВДФ-93—96 ед.) в точке В.

В контрольной группе при проведении предлуче-
вой подготовки на  рентгеновском симуляторе паци-
енткам выполнялся сдвоенный снимок малого таза 
с контрастированием внутреннего зева шейки матки, 
мочевого пузыря, прямой кишки и кожи. Для контр-
астирования внутреннего зева в цервикальный канал 
вводилась рентгеноконтрастная метка. На основании 
полученной рентгенологической информации с  ис-
пользованием специальных масштабных сеток или 
коэффициентов пересчета создавалась топометри-
ческая карта на  уровне центра облучаемого объема 
с изображением костных структур, мишени, включа-
ющей проекцию первичной опухоли, клетчатку боко-
вых отделов таза и регионарные лимфатические узлы 
(проекции точек В), а также сечения прямой кишки 
и мочевого пузыря.

СОД от  сочетанной лучевой терапии в  контроль-
ной группе составили 70—75Гр (ВДФ-145—150ед.) 
в точке А и 54—56Гр (ВДФ 80—85 ед.) в точке В.

Результаты и обсуждение
Анализ результатов лечения больных с  распро-

страненными формами РШМ проводился по следую-
щим параметрам:
•	 оценка отдаленных результатов СХЛТ в  условиях 

объемного и монопланарного планирования ДЛТ;
•	 оценка переносимости различных методик химио-

лучевой терапии;
•	 анализ частоты возникновения и  степени выра-

женности лучевых реакций и осложнений.
Сравнение показателей общей выживаемости в за-

висимости от применявшихся методик лечения пока-
зало, что доля выживших в основной группе за 1 год 
наблюдений составила 95±2,81%, в контрольная груп-
пе —86,7±4%. Смертность на первом году составила 
5±2,81в основной группе и 13,3±4,38%в контрольной 
группе (р <0,05). Результаты трехлетней выживаемо-
сти в основной группе составили 75,0±5,59%, в контр-
ольной группе 65,0±6,74%, смертности 25±5,59% 
и  35,0,±6,74% соответственно. При анализе пятилет-
них результатов показатели выживаемости состави-
ли 63,3±6,22% в основной и 50,0±7,63% в контрольной 
группе. Смертность в  основной группе составила 
36,7±6,22%, в контрольной группе 50,0±7,62%.

В целях объективной сравнительной оценки тера-
певтической эффективности сочетанной лучевой те-
рапии и химиолучевого лечения больных РШМ в ра-
боте были проанализированы продолжительность 
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курса лечения, количество и  длительность переры-
вов, число и степень выраженности лучевых реакций, 
а также гематологическая и нефрологическая токсич-
ность в двух клинических группах больных.

При реализации программ ХЛЛ средняя про-
должительность курса в основной группе составила 
53,1±1,6 дня, в  контрольной группе этот показатель 
составил 61,4±1,5 дня, при этом у 66,7% пациенток ос-
новной группы лечение проводилось непрерывным 
курсом. В  контрольной группе без перерывов было 
пролечено 42,0% больных. Средняя продолжитель-
ность перерывов составила 11,5±0,9 дней в основной 
группе и  18,1±1,2 дней в  контрольной. Перерывы 
в  курсе СХЛТ были обусловлены возникновением 
лучевых реакций, как правило, со стороны мочевого 
пузыря и кишечника.

В процессе проведения лечения общие реакции 
в виде тошноты и рвоты, существенно ухудшающие 
качество жизни больных и  требующие применения 
антиэмической лекарственной терапии, в  основной 
группе отмечались у 17 (28,3%), в контрольной группе 
у 45 (75%). В основной группе лейкопения I степени 
отмечалась у 10 (16,7%), II степени у 22 (36,7%), III сте-
пени у 5 (8,3%) пациенток. В контрольной группе эти 
показатели составили 45 (75%), 14 (23,3%) и  1 (1,7%) 
соответственно. В  основной группе анемия I степе-
ни имела место у 19 (31,7%), II cтепени — у10 (16,7%) 
пациенток. Аналогичные показатели в  контрольной 
группе составили 46 (76,7%) и 9 (15%) соответственно. 
Явления анемии III степени в основной группе выяв-
лены у 1 (1,7%) пациентки. В контрольной группе ане-
мия III степени отмечена у 5 (8,3%) больных. Уровень 
тромбоцитов у  пациенток основной группы сохра-
нялся в пределах нормы, в контрольной группе тром-
боцитопения отмечалась у  незначительного числа 
пациенток: тромбоцитопения I степени — у 2 (3,3%), 
III степени — у 3 (5%).

При оценке нефротоксичности по шкале Common 
toxicity criteria NCIC в основной и контрольной груп-
пах существенных различий биохимических пока-
зателей выявлено не  было. Изменения уровня креа-
тинина I степени в основной группе отмечались у 44 
(73,3%) и  у  49 (81,7%) контрольной группы. Измене-
ния уровня показателей креатинина II степени в  ос-
новной группе отмечались у 15 (25,0%) и у 10 (16,7%) 
пациенток контрольной группы. Изменения уровня 
креатинина III степени развивались к моменту окон-
чания курса лечения и  встречались редко у  1 паци-
ентки в  основной (1,7%) и  у  2 (3,3%) в  контрольной 
группе.

Степень выраженности лучевых реакций и повре-
ждений оценивалась по шкале Европейской радиоте-
рапевтической онкологической группы по  исследо-
ванию и лечению рака EORTC/RTDG. Late Radiation 
Morbidity Scoring Schema (2012 г.).

При реализации программ ХЛЛ реакций тяжелой 
степени, требующих прекращения проводимого кур-
са лечения, в исследуемых группах отмечено не было. 
Проведенный анализ свидетельствует, что наиболее 

частыми реакциями были явления цистита (40,8%), 
энтероколита (35,7%) и вагинита (16,7%).

Оценка состояния слизистой влагалища на  мо-
мент окончания курса СХЛТ не  выявила достовер-
ного различия в  частоте и  степени выраженности 
реактивных вагинитов в  основной и  контрольной 
группах. Изменения слизистой влагалища у  боль-
шинства пациенток ограничивались умеренно вы-
раженными катаральными явлениями, и  только у  8 
(13,3%) в основной и 12 (20%) пациенток в контроль-
ной группе наблюдался островковый пленчатый ва-
гинит заднебоковых сводов влагалища.

Явления умеренно выраженного цистита разви-
лись у 8 (13,3%) больных основной группы против 10 
(16,7%) в контрольной группе. Лучевой ректит и энте-
роколит умеренной степени выраженности прояви-
лись у 1 (1,7%) и 4 (6,7%) пациенток основной группы 
и у 5 (8,3%) и 12 (20%) контрольной группы соответст-
венно.

К моменту окончания курса химиолучевой те-
рапии явления лучевого дерматита соответственно 
полям облучения были зафиксированы у  3 (5%) па-
циенток основной группы. При этом данная реакция 
отмечалась при проведении статической дистанци-
онной лучевой терапии у  пациенток пожилого воз-
раста, с наличием в анамнезе ожирения и сахарного 
диабета. Лучевой дерматит проявлялся явлениями 
сухости кожных покровов с  исходом в  легкую пиг-
ментацию. В  контрольной группе лучевой дерматит 
был зафиксирован у  11 (18,3%) больных. При этом 
во всех случаях отмечались явления гиперемии и вы-
раженной пигментации кожных покровов.

В данной работе были изучены лучевые ослож-
нения со  стороны слизистой влагалища, мочевого 
пузыря, кишечника, подкожной клетчатки и  кожи, 
которые могут значительно отягощать соматическое 
состояние больных, требовать длительной терапии, 
а в ряде случаев приводить к инвалидизации и смер-
ти больных, излеченных от рака.

Ранних лучевых осложнений в  нашем исследова-
нии отмечено не  было. Средние сроки возникнове-
ния поздних лучевых осложнений у больных в двух 
группах отличались незначительно и  были равны 
1,5—2 годам.

Поздние некротические вульво-вагиниты в  ос-
новной группе не отмечались. В контрольной группе 
они развились у 2 (3,3%) больных через 3—4 месяца 
после окончания лечения и  проявлялись наличием 
некротического налета и глубоких эрозивных участ-
ков, преимущественно в  местах стояния боковых 
овоидов.

Поздний лучевой цистит развился у  3 (5%) паци-
енток в  основной группе и  у  6 (10%) в  контрольной 
группе в  сроки от  1 до  2 лет с  момента окончания 
лечения. При этом у  всех больных отмечалась ми-
крогематурия, сопровождавшаяся выраженными 
дизурическими явлениями. При цистоскопии визу-
ализировались ограниченные участки телеангиоэк-
тазий без изъязвлений, что соответствует лучевым 
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осложнениям I cтепени по шкале RTOG /EORTC Late 
Radiation Morbidity Scoring Schema (2012 г.).

В контрольной группе постлучевой цистит прояв-
лялся микро- и  макрогематурией у  1 и  4 пациенток 
соответственно, что соответствовало осложнениям I 
и  II cтепени по  шкале RTOG /EORTC Late Radiation 
Morbidity Scoring Schema (2012 г.). У 1 больной при ци-
стоскопическом исследовании были зафиксированы 
изменения слизистой оболочки задней стенки моче-
вого пузыря в  виде неглубокого язвенного дефекта 
диаметром до 15 мм.

У 3 (5%) больных в  основной группе и  у  5 (8,3%) 
в контрольной через 5—18 месяцев отмечались явле-
ния гемморагического ректита. В  основной группе 
явления ректита носили слабовыраженный харак-
тер и  не  сопровождались длительной кровопотерей. 
В  контрольной группе у  2 пациенток с  выраженной 
анемией при ректоскопии были выявлены множест-
венные язвенные дефекты слизистой прямой кишки, 
что потребовало, наряду с общей и местной терапией, 
назначения гемостимулирующих препаратов и неод-
нократных гемотрансфузий.

Поздний лучевой энтероколит развился у 2 (3,3%) 
пациенток в основной группе и у 5 (8,3%) в контроль-
ной группе. Осложнения характеризовались выра-
женной диспепсией, метеоризмом и периодическими 
спастическими болями в  брюшной полости, что со-
ответствовало лучевым повреждениям I и  II cтепе-
ни по шкале RTOG /EORTC Late Radiation Morbidity 
Scoring Schema. Повреждений III степени (стрикту-
ры кишечника, требующие хирургического лечения) 
в нашем исследовании не наблюдалось.

Везико — и ректовагинальные свищи в основной 
и контрольной группе не выявлены.

Явления фиброза кожи и  подкожной клетчат-
ки в основной группе отмечены не были, что может 
объясняться индивидуализацией выбора методик 
и планирования дистанционного облучения с учетом 
поставленной терапевтической задачи и конституци-
ональных особенностей пациентки. В  контрольной 
группе отмечено 5 (8,3%) случаев развития фиброза 
кожи и  подкожной клетчатки I и  II степени по  шка-
ле RTOG /EORTC Late Radiation Morbidity Scoring 
Schema. При этом поздние лучевые повреждения 
кожи и подкожной клетчатки развились у пожилых, 
соматически отягощенных больных при реализации 
статических методик лучевой терапии

Выводы
1.	 Cравнительный анализ результатов лечения 

больных РШМ IIIB стадии указывает на  более 
высокую эффективность лечение пациенток при 
использовании объемного дозиметрического 
планирования дистанционного компонента соче-
танной СЛТ, что позволяет повысить суммарные 
поглощенные дозы в облучаемом объеме при при-
емлемом уровне лучевых реакций и осложнений.

2.	 В основной группе больных сократились продол-
жительность лечения, количество и длительность 

перерывов. Сравнительный анализ числа и степе-
ни выраженности общих реакций, гематологиче-
ских и  нефрологических показателей не  выявил 
существенных различий в  основной и  контроль-
ной группах.

3.	 Сравнительная оценка местных лучевых реакций 
выявила статистически достоверное (p< 0,005) 
снижение их числа в основной группе.

4.	 Анализ лучевых осложнений не выявил статисти-
чески достоверного различия их числа и степени 
выраженности в  основной и  контрольной груп-
пах.

Заключение
Таким образом, реализация программ СХЛТ 

в  условиях объемного дозиметрического планиро-
вания дистанционного компонента позволяет повы-
сить эффективность лечения больных РШМ при со-
хранении удовлетворительного качества жизни.
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Современные представления о питании работников 
железнодорожного транспорта, непосредственно 

связанных с безопасностью движения

М. Ю. Трошина
ФГУП «Всероссийский научно-исследовательский институт железнодорожной гигиены 

Роспотребнадзора», г. Москва

Резюме:	 В статье представлена примерная схема построения рациона здорового питания, даны ре-
комендации по  ассортименту продовольственных товаров для включения в  примерные 
меню — раскладки питания, работников локомотивных бригад и других работников же-
лезнодорожного транспорта, связанных с обеспечением безопасности движения.

Ключевые слова:	 питание, железнодорожники, принципы здорового питания, энергозатраты работников, 
факторы трудовой деятельности, функциональные продукты, продукты, рацион питания.

Summary:	 In article the approximate scheme of construction of a diet of a healthy food is presented, 
recommendations about assortment of articles of food for inclusion in approximate menus  — 
apportions of a food, workers of locomotive brigades and other workers of a railway transportation 
connected with safety of movement are made.

Key words:	 a food, railwaymen, principles of a healthy food, power inputs of workers, factors of labor activity, 
functional products, products, a food allowance.

Целью исследования явилось изучение особенно-
стей лечебно-профилактического питания железно-
дорожников, деятельность которых связана с безопа-
сностью движения.

Материал и  методы: В  основу разработки реко-
мендаций по  лечебно-профилактическому питанию 
железнодорожников были положены: общие прин-
ципы здорового (оптимального) питания; удовлет-
ворение физиологической потребности в  пищевых 
веществах и  энергии в  соответствии с  энерготрата-
ми, состоянием здоровья и возрастом; учет факторов 
трудовой деятельности, влияющих на состояние здо-
ровья и  использование лечебно-профилактических 
свойств пищи, специализированных (функциональ-
ных продуктов), а так же биологически активных до-
бавок к пище, влияющих на скорость реабилитации 
пациентов.

Актуальность: Питание является важнейшим 
компонентом комплексного лечения и  профилакти-
ки заболеваний  — правильное питание определяет 
качество жизни человека, способствует сохранению 
здоровья и профилактике основных заболеваний ра-
ботников.

Именно поэтому успешное лечение хронических 
заболеваний работников железнодорожного тран-
спорта, таких как гипертоническая болезнь, ише-
мическая болезнь сердца, язвенная болезнь, хрони-
ческий гастрит, колит и  другие во  многом зависит 
от  повседневного поведения пациентов, от  образа 
жизни и соблюдения диетических рекомендаций. [2]

Целью данных исследований явилось изучение 
особенностей лечебно-профилактического питания 
железнодорожников, деятельность которых, связана 
с безопасностью движения.

В основу разработки рекомендаций по  лечебно-
профилактическому питанию работников, непо-
средственно связанных с  движением поездов, были 
положены следующие принципы:
•	   Общие принципы здорового (оптимального) пи-

тания.
•	 Удовлетворение физиологической потребности 

в  пищевых веществах и  энергии в  соответствии 
с  энергозатратами, состоянием здоровья и  возра-
стом.

•	 Учет факторов трудовой деятельности, влияющих 
на  состояние здоровья и  использование лечебно-
профилактических свойств пищи, специализиро-
ванных (функциональных продуктов), а также био-
логически активных добавок к  пище, влияющих 
на скорость реабилитации пациентов. [1]

Целью исследования явилась разработка схемы 
построения рациона.

Материал и  методы: методом описательной ста-
тистики провести анализ ежедневного рациона пи-
тания и компонентов пищевых продуктов, необходи-
мых для жизнедеятельности человека.

Результаты и  их обсуждение: Незаменимые пи-
щевые ингредиенты в разных количествах содержат-
ся в различных пищевых продуктах. Каждая группа 
пищевых продуктов содержит свой набор необхо-
димых пищевых компонентов и  определенное коли-
чество энергии. Разнообразное питание, комбинация 
пищевых продуктов в  суточном рационе в  наиболь-
шей степени позволяет обеспечивать набор необхо-
димых для человека пищевых веществ. Важно знать, 
что нет пищи абсолютно «хорошей» или совершенно 
«плохой». Плохим или хорошим бывает тот набор пи-
щевых продуктов и способы его приготовления, т. е. 
рацион питания или диета, которые человек выби-
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рает и потребляет. Только при потреблении каждый 
день пищевых продуктов из  всех групп представля-
ется возможным получить с пищей все необходимые 
пищевые вещества и  достаточное количество энер-
гии. В ходе решения вышеназванных проблем, была 
сформирована примерная схема построения рациона 
питания, которая приведена в таблице 1. Выбор пищи 
по представленной схеме осуществляется по принци-
пу «или-или». Это значит, что из каждой группы пи-
щевых продуктов выбирается один.

Таблица 1. Примерная схема построения рациона.

Мясо, рыба, птица
Употребление нежирных сортов мясных продуктов.
2 раза в день: на один прием:
80—100 г говядины или баранины, или 60—80 г свинины,
или 50—60 г вареной колбасы,
или 1 сарделька или 2 сосиски,
или 80—100 г птицы (куриная ножка),
или 2 куриных яйца (не более 4 шт. в неделю),
или 1—2 котлеты или 3—4 ст. л. мясной тушенки,
или 0,5—1 стакан гороха или фасоли, или 80—100 г рыбы

Фрукты, ягоды (свежие или консервированные)
Наиболее полезны оранжево-желтые
2 и более раз в день; на 1 прием:
1 яблоко или груша, или 3—4 сливы, или ½ стакана ягод,
или ½ апельсина, или грейпфрута, или 1 персик, или 
2 абрикоса,
или 1 гроздь винограда, или 1 стакан фруктового или 
плодовоягодного сока, или ½ стакана сухофруктов.

Хлебобулочные изделия
5—7 приемов в день; на 1 прием:
Хлеб белый или черный 1—2 куска
(на весь день 5—6 кусков, около 300 г)
или 3—4 галеты или 4 сушки или 1 бублик
или порция (150—200 г) пшеничной или гречневой
или рисовой каши или перловой каши
или порция (200—250 г) манной или овсяной
или порция (150—200 г) отварных макарон, или 1—2 блина
Ограничение или исключение добавления жиров к блюдам!

Молочные продукты
Употребление низко жирных сортов молока и продуктов
2 раза в день; на 1 прием:
1 стакан молока или кефира, или простокваши,
или 60—80 г (4—5 ст. л.) нежирного или полужирного 
творога,
или брынзы, или 50—60 г твердого или плавленого сыра, или 
½ стакана сливок
или 1 порция мороженого

Ниже приведены другие группы пищевых про-
дуктов, рекомендуемые для включения в  рационы 
питания железнодорожников, в частности это:

Молоко и  молочные продукты рекомендуется 
употреблять не реже 2 раз в день или не менее 2 при-
емов-порций в  день. Это могут быть самые разные 
продукты. Здесь не стоит особо заострять внимание 
на  количестве принимаемых продуктов, Важнее со-
блюдать частоту потребления этих порций, а  также 
выбирать менее жирные продукты, продукты обо-
гащенные витаминами или иными важными для 
здоровья компонентами. Следует помнить о том, что 
только молоко и  молочные продукты являются зна-

чимыми в  питании взрослых и  детей источниками 
кальция.

Хлеб, крупяные изделия, макароны, сушки, ба-
ранки, несдобные булочки рекомендуются 6—8 пор-
ций-приемов в  день. Одна порция  — это общепри-
нятые порции блюд или продуктов: 1 кусочек хлеба, 
1 баранка, 1 булочка, 2—3 сушки, 1 порция каши и т. д. 
В один прием пищи можно съедать 2 кусочка хлеба 
и  порцию крупяной каши, что будет считаться как 
3 приема-порции. Рекомендуется употреблять хлеб 
из цельного зерна или с добавлением источников пи-
щевых волокон, обогащенного витаминами, приго-
товленного из  смесей различных злаков и  т. д., важ-
но ограничивать употребление хлеба из пшеничной 
муки высшего сорта и из сдобных видов теста.

Овощи (не  учитывая картофеля) рекомендует-
ся употреблять без ограничения по  желанию, но  не 
реже 2 раз в день: или порцию салата из капусты, или 
морковь, или любые другие овощи в сыром виде в ко-
личестве не менее 400 г. Рекомендуется потребление 
овощей без добавления жира или с минимальным ко-
личеством жировых заправок.

Фрукты также не  ограничиваются в  количестве, 
но  желательно есть свежие фрукты хотя  бы 2 раза 
в день. Фрукты и овощи содержат практически оди-
наковые пищевые вещества. Поэтому овощи и фрук-
ты взаимозаменяемы: в какой-то день могут употре-
бляться только овощи, в  другой  — только фрукты 
(в тех же количествах, как и овощи).

Мясо и  мясные изделия рекомендуется употре-
блять 2—3 раза (2—3 приема-порции) в  день. Следу-
ет выбирать нежирные сорта мяса, рыбы, или птицы, 
или блюда из яиц. Один из приемов мясных продук-
тов может быть заменен блюдами из  бобовых (сои, 
фасоли, чечевицы, бобов). Не следует рассматривать 
колбасу и  копчености как основное мясное блюдо 
для ежедневного питания. Колбасные изделия содер-
жат меньше белка, чем блюда из натурального мяса, 
но  включают значительные количества животного 
жира, поваренной соли.

Жиры, масла и  сладости следует ограничивать 
в рационе. Достаточно потреблять до 2—3 столовых 
ложки растительного масла (лучше соевого, куку-
рузного) для полного удовлетворения потребности 
в  полиненасыщенных жирных кислотах. Следует 
помнить, что конфеты, варенье, мед — это тоже сахар, 
а шоколад, пирожные и торты содержат сахара в со-
четании с большим количеством жира.

Наиболее физиологически обоснованным сле-
дует считать как минимум 3 разовый прием пищи 
в течение дня. Ужинать рекомендуется не позже чем 
за  2  часа до  отхода ко  сну. Распределение энергети-
ческой ценности пищи по приемам пищи: завтрак — 
25%, обед — 35%, полдник — 15%, ужин — 25%. Эти 
величины носят усредненный характер. Нет возра-
жений к более частому приему пищи — до 5—6 раз 
в сутки, особенно пожилым людям и лицам, контро
лирующим свой вес.
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Приведённые ниже критерии, полностью отвеча-
ют современным представлениям об  оптимальном, 
здоровом питании, к  ним относятся: поддержание 
оптимального веса тела, изменение количества по-
требляемой пищи и физической активности; употре-
бление пищи небольшими порциями регулярно без 
больших перерывов; постепенный отказ от  нежела-
тельных, но  любимых, видов пищи, уменьшение ее 
количества, постепенное изменение своего питания; 
употребление большего количества продуктов бо-
гатых клетчаткой (овощи, фрукты, хлеб с  отрубями 
и другие зерновые продукты и крупы); ограничение 
потребления чистого сахара, ограничение потребле-
ния поваренной соли до 6—7 г в сутки; незлоупотре-
бление алкогольными напитками

Приведенные рекомендации полностью отвеча-
ют современным представлениям об  оптимальном 
питании человека. Неблагоприятные условия труда 
работников основных профессий железнодорожного 
транспорта, непосредственно связанных с безопасно-
стью движения (нервно-эмоциональное напряжение 
и  нагрузки на  нервную систему), зрительный и  слу-
ховой аппарат, шум и  вибрация, постоянное напря-
жение внимания оказывают влияние на  физическое 
состояние организма, угнетающе влияют на аппетит, 
сон и другие функции организма. При нервно-эмоци-
ональном напряжении возрастает роль необходимо-
го обеспечения организма рядом пищевых факторов, 
участвующих в поддержании устойчивости нервной 
системы и сохранения ее функций. К ним относятся 
витамины В1, В6, фолиевая кислота, ряд аминокислот. 
В снятии синдрома усталости могут оказать помощь 
вкусная и  приятная пища, напитки, обогащенные 
витаминами или другими биологически активными 
добавками к  пище, рекомендуемыми для примене-
ния в практике санаторного питания. [3, 4] С учетом 
рассмотренных выше принципов и  правил здорово-

го питания строятся рекомендации по ассортименту 
продовольственных товаров для включения в  при-
мерные меню  — раскладки питания работников ло-
комотивных бригад и  других работников железно-
дорожного транспорта, связанных с  обеспечением 
безопасности движения.

Эти  же принципы целесообразно использовать 
и  при организации питания работников профессио-
нальных групп в санаторно-курортных условиях.

Таким образом, разнообразное питание не может 
быть реализовано без сбалансированного соотноше-
ния количества продуктов разных групп. Их ассор-
тимент и количество в рационе должны быть умерен-
ными и  сбалансированными: продукты из  разных 
групп следует употреблять в умеренных количествах, 
не превышая принятых размеров порций.

Осуществление принципов сбалансированности 
и умеренности невозможно без соблюдения режима 
питания.

Литература
1.	 Нормы физиологических потребностей в  пищевых веще-

ствах и  энергии для различных групп населения СССР. 
Утв. Главным Государственным санитарным врачом СССР 
29 мая 1991 г. № 5786-91.

2.	 Панкова  В.  Б.  Обзор заболеваемости работников пасса-
жирской службы // В  сб. ВНИИЖГ «Гигиена и  эпидеми-
ология на  железнодорожном транспорте». М., 1997, т. 2. 
С. 100—138.

3.	 Тимошенко  В.  П.  Социально  — гигиенические аспекты 
улучшения условий труда, быта и  питания проводников 
пассажирских вагонов// В  сб. «Социально гигиенические 
вопросы организации питания на железнодорожном тран-
спорте». М.: ГВУС МПС, ВНИИЖГ, 1988. С. 117—120.

4.	 Химический состав пищевых продуктов. Справочник. 
Т.  1,  2. М.: Агропромиздат, 1987; т.  3. М.: Агропромиздат, 
1984.



№ 2, 2012

44�С томатология

Функциональное состояние мышц у пациентов 
с бруксизмом при ортопедическом лечении 

с применением имплантатов
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образования Российская медицинская академия последипломного образования г. Москва

Резюме:	 Авторы исследуют изменения элетропотенциала жевательных мышц на  разных стадиях 
протезирования несъемными конструкциями с опорой на имплантатах для изучения па-
тологических процессов, протекающих в челюстно-лицевой области, повышения качества 
лечения больных бруксизмом и выявления больных, составляющих группу риска при дан-
ном лечении

Ключевые слова:	 бруксизм, имплантация, электромиография
Summary:	 The authors explore alterations of the masseteric muscle’s electropotential on various stages of 

prosthetics by using fixed constructions based on implants for researching the pathologic processes 
residing in the maxillofacial region for raising the quality of bruxism patient’s treatment, and for 
revealing potential patients by forming a risk group for the following treatment.

Key words:	 bruxism, implantation, electromyography

Распространенность бруксизма по  данным раз-
личных авторов варьирует в пределах от 20% до 70%. 
При этом 60% от общего числа больных бруксизмом 
имеют дефекты зубных рядов различной протяжен-
ности [1, 2, 3, 5].

Изучения изменений электропотенциалов же-
вательных мышц при бруксизме существенно как 
в  теоретическом, так и  практическом отношении. 
Значение его обусловлено, тем, что нормальная функ-
ция челюстно-лицевого аппарата напрямую зави-
сит от состояния зубов и деятельности жевательных 
мышц [1, 2].

В связи с развитием дентальной имплантации при 
замещении дефектов зубных рядов, вопросы, связан-
ные с возможностью применения имплантатов и ор-
топедического лечения пациентов с  бруксизмом, яв-
ляются актуальными [8, 9].

Известно, что электрическая активность жева-
тельных мышц регистрируется с  помощью электро-
миографии. Очевидно, что в  период расслабления 
жевательных мышц (период покоя) электромиограм-
ма отсутствует, то есть — регистрируется прямая ли-
ния (изолиния). В период сокращения (напряжения) 
жевательных мышц их электрическая активность 
достигает максимума. В  это время регистрируются 
потенциалы действия. Существует линейная зависи-
мость между активностью жевательных мышц и  со-
здаваемой ими силой. При потере зубов жевательная 
сила уменьшается [2, 5, 6].

Максимальное напряжение в  жевательных мыш-
цах возникает при жевании пищевого продукта 
и  при функциональных пробах. Очевидно, что про-
ведение жевательной пробы с  фундуком при утрате 
зубов неэффективно, даже при частичной утрате зу-
бов. В этом случае, основной остается функциональ-
ная проба при сжатии зубных рядов и  регистрация 

электромиограмм жевательных мышц в «покое». По-
явление в этом случае осцилляций на изолинии сви-
детельствует о  напряженности жевательных мышц, 
чего в норме не должно быть [5,6].

При электромиографии жевательных мышц при 
бруксизме регистрируется в  «покое» не  только их 
электрическая активность, но и несинхронные вспле-
ски электрической активности. Нейро-мышечный 
механизм бруксизма заключается в  тесной взаимос-
вязи окклюзии с напряжением жевательных мышц [2, 
5, 7].

Целью нашего исследования явилось изучение 
электромиографических показаний жевательных 
мышц у  пациентов с  бруксизмом легкой и  тяжелой 
степени и наличии включенного дефекта зубных ря-
дов — до и после ортопедического лечения с опорой 
на имплантаты.

Материалы и методы. Нами было обследовано 
47 человек с бруксизмом с включенными дефектами 
зубных рядов в возрасте от 20 до 65 лет, с жалоба-
ми на ночное скрежетание зубами, непроизвольное 
стискивание челюстей, утомляемость жевательных 
мышц. Из них 29 человек ранее прошли ортопеди-
ческое лечение с  применением имплантатов. При 
их обследовании были обнаружены дефекты ке-
рамической облицовки у  13 человек. У  18 человек 
имелись дефекты зубного ряда связанные с частич-
ным отсутствием зубов. У  14 пациентов отсутст-
вовало 2  зуба, у  4—1 зуб. На  основании анамнеза 
заболевания, степени стираемости окклюзионных 
поверхностей зубов и  предварительных данных 
электромиографии, было выделено две группы па-
циентов  — с  легкой и  тяжелой степенью бруксиз-
ма. У 18 человек было установлено 23 имплантата. 
Всего была изготовлено 61 металлокерамическая 
коронка.

Стоматология
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Измерение биоэлектрической активности же-
вательных мышц проводилось до  протезирова-
ния, сразу после установки коронок и  по  проше-
ствии 6 и  12  месяцев с  момента протезирования. 
Для исследования использовался электромиограф 
«Нейромиан» фирмы «Медиком», Россия. Электро-
миографию начинали с  предварительной подго-
товки больного к  исследованию, разъясняли ему 
сущность исследования. Все манипуляции были 
неинвазивны и  выполнялись с  минимальным ди-
скомфортом для пациентов, всегда проводились 
в  одних и  тех  же условиях, в  одно и  то  же время. 
Электромиографическую активность жевательных 
мышц регистрировали одновременно с  двух сто-
рон с использованием поверхностных чашечковых 
электродов.

У пациентов с бруксизмом легкой и тяжелой сте-
пени до  и  после протезирования включенного де-
фекта зубного ряда, проводили электромиографию 
в  период фазы открытого рта, когда жевательные 
мышцы находятся в  расслабленном состоянии- по-
кое. При электромиографии отчетливо видны ос-
цилляции во всех жевательных мышцах и с большей 
амплитудой в  собственно жевательных мышцах. 
Это означает, что при бруксизме, даже легкой сте-
пени, жевательные мышцы напряжены, и  в  боль-
шей степени это касается собственно жевательных 
мышц. Из  этого следует, что мышцы не  отдыхают, 
и  со  временем следует ожидать их атрофии и  сни-
жения функциональной активности даже при жева-
нии мягкой пищи. При электромиографии это будет 
выражаться в снижении амплитуды электрических 
потенциалов, а в целом — биоэлектрической актив-
ности жевательных мышц.

Результаты исследования показали, что при 
сравнении пациентов легкой и  тяжелой степенью 
бруксизма, амплитуда осцилляций на  изолинии су-
щественно выше во  всех мышцах, у  пациентов с  тя-
желой степенью бруксизма. Такие высокие по ампли-
туде электрические сигналы с  мышц, находящихся 
в  покое, убедительно показывают, что покой мышц 
при бруксизме относительный — отдельные волокна 
в жевательных мышцах сокращаются, и это лишний 
раз свидетельствует об их парафункции. Электроми-
ограф позволяет автоматически регистрировать эти 
малые электрические сигналы.

Средние величины измерений амплитуд таких 
электропотенциалов жевательных мышц приведены 
в  таблице 1. Динамика изменений средней ампли-

туды биоэлектрической активности тех  же мышц 
после изготовления металлокерамических коронок 
с опорой на имплантаты у пациентов с легкой и тя-
желой степенью бруксизма также представлена в та-
блице 1.

У пациентов с  бруксизмом и  частичной утра-
той зубов при функциональной пробе «напряже-
ние» наблюдали ряд особенностей электромиог-
рамм жевательных мышц. Так, максимальная сила 
сжатия зубных рядов сопровождалась меньшей 
биоэлектрической активностью в  собственно же-
вательных мышцах, чем в  височных, как при лег-
кой, так и  при тяжелой степени бруксизма. Про-
веденное электромиографическое исследование 
у пациентов с частичной утратой зубов и бруксиз-
мом показало, что при тяжелой степени бруксизма 
в  покое биоэлектическая активность в  височных 
мышцах существенно больше, чем при легкой сте-
пени бруксизма, тогда как при максимальном на-
пряжении меньше, чем при легкой степени брук-
сизма. Собственные жевательные мышцы при 
тяжелой степени бруксизма постоянно находятся 
в  напряжении и  активизируются при максималь-
ной нагрузке в  меньшей степени, чем при легкой 
степени бруксизма. После адаптации к несъемной 
конструкции протеза, биоэлектрическая актив-
ность в височных мышцах существенно возраста-
ет, тогда как в  собственно жевательных мышцах 
биоэлектрическая активность у  пациентов с  тя-
желой степенью бруксизма возвращается к своему 
исходному функциональному состоянию до  про-
тезирования (рис. 1, 2).
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Рис.1.  Динамика средней амплитуды электромиограмм 
при «напряжении» у пациентов с легкой степенью 
бруксизма и частичной утратой зубов до и после 

протезирования

Таблица 1.  Средние значения (M+/m) средней амплитуды электромиограмм (мкВ) жевательных мышц «в покое» 
у пациентов с бруксизмом различной степени тяжести и частичной утратой зубов до и после протезирования

Сроки иссл.
Легкая степень Тяжелая степень

mas.S mas.D temp.S temp.D mas.S mas.D temp.S temp.D
до протезир. 18±0,54 27±0,81 7±0,21 9±0,27 42±1,26 49±1,47 39±1,17 41±1,23
через 2 нед. 12±0,36 13±0,39 9±0,27 11±0,33 30±0,90 37±1,11 28±0,84 39±1,17
через 6 мес. 15±0,45 19±0,57 11±0,33 17±0,51 39±1,17 42±1,26 29±0,87 51±1,53
через 12 мес. 16±0,22 18±0,17 12±0,29 16±0,63 41±0,77 45±1,12 33±0,93 49±1,15
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Рис.2.  Динамика средней амплитуды электромиограмм 
при «напряжении» у пациентов с тяжелой степенью 

бруксизма и частичной утратой зубов до и после 
протезирования

Выводы. Полученные результаты позволяют 
предположить, что изменения средней амплитуды 
электропотенциалов жевательных мышц в  напря-
жении у  пациентов с  легкой степенью бруксизма 
свидетельствует о  повышении их эффективности 
за  счет увеличения потенциала сжатия собственно 
жевательных мышц и в особенности височных мышц. 
В  то  же время, при тяжелой степени бруксизма ам-
плитуды электромиограмм собственно жевательных 
мышц в  напряжении после протезирования возвра-
щаются к своему исходному состоянию. Это связано 
с тем, что у пациентов с тяжелой степенью бруксизма 
чаще наблюдается значительная стираемость зубов, 
а также в мышцах уже имеют место необратимые из-
менения. В  исследовании не  удалось доказать зави-
симость между функциональным состоянием мышц 
и стороной отсутствия зубов. Это можно объяснить 
право- или левосторонним типом жевания у  кон-
кретного пациента.

Наблюдение за  пациентами и  отсутствие ослож-
нений показало, что при легкой степени бруксизма 
возможно применение металлокерамических кон-
струкций с  опорой на  имплантатах в  комплексной 
реабилитации пациентов. При тяжелой степенью 
бруксизма на  фоне отсутствия изменений электро-
потенциалов мышц в  отдаленный период до  12 ме-
сяцев, наблюдали ряд осложнений: нарушение ке-

рамической облицовки коронок (7), повышенную 
стираемость зубов и  в  особенности зубов антагони-
стов (13).

Таким образом, ортопедическое лечение металло-
керамическими коронками с опорой на имплантатах 
при тяжелой степени бруксизма сопряжено со значи-
тельным риском, связанным с постепенным увеличе-
нием нагрузки на имплантат. В связи с этим данный 
вид ортопедического лечения следует проводить по-
сле электромиографического исследования, строго 
в соответствии с показаниями и сроками динамиче-
ского наблюдения не реже 1 раза в 3 месяца.
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Статистический анализ в регистрах 
по эндопротезированию суставов

Г. Г. Батыгин
Кафедра травматологии и ортопедии РУДН

Резюме:	 Для статистического анализа данных регистра по  эндопротезированию суставов исполь-
зуются различные методы. Среди этих методов ведущее значение принадлежит корреля-
ционному анализу, регрессионному анализу и  методу Каплана-Мейера. Для статистиче-
ского исследования необходимо сформировать выборку пациентов. Необходимо получить 
репрезентативную выборку. Для этого необходимо внести в регистр определенное число 
пациентов, взятое для исследования. При изучении данных регистра в первую очередь дол-
жен быть выполнен анализ частоты ревизионных операций.

Ключевые слова:	 эндопротезирование тазобедренного сустава, регистр по  эндопротезированию тазобе-
дренного сустава, статистический анализ.

Summary:	 To analyze the data of arthroplasty register several methods can be used. Above these methods the 
most important are correlation and regression analysis and Kaplan-Meier method. For statistical 
investigation the representative group of patients must be elected. To investigate the data of register 
at first the revision rate must be performed.

Key words:	 hip arthroplasty, hip arthroplasty register, statistical analysis.

Для статистического анализа данных регистра 
по  эндопротезированию суставов используются раз-
личные методы. Среди этих методов ведущее значе-
ние принадлежит корреляционному анализу, регрес-
сионному анализу и методу Каплана-Мейера.

Статистическое исследование должно начинать-
ся с изучения типа данных, с которыми выполняется 
работа. Данные могут быть основаны на наблюдени-
ях одной или нескольких переменных. Все перемен-
ные, результирующие показатели можно разделить 
на  два типа: категориальный (качественный) или 
числовой (количественный) [3]. К качественным дан-
ным, использующимся в  регистре, относятся: пол 
пациента, адрес места жительства, фамилия, имя, 
отчество пациента, диагностическая группа, предше-
ствующие операции на  тазобедренном суставе, тип 
эндопротеза, вид анестезии, хирургический доступ, 
использование костного цемента, тип вертлужного 
и  бедренного компонентов, сторона операции, пара 
трения, причина ревизионной операции, объект ре-
визионной операции [4, 5]. Эти данные используют-
ся современными европейскими и  скандинавскими 
регистрами по  эндопротезированию суставов. К  ко-
личественным данным относятся: номер стационара, 
кодовые номера хирургов, дата операции, иденти-
фикационный номер пациента, дата эмиграции па-
циента, дата смерти пациента, кодовые номера им-
плантантов, дата рождения пациента, длительность 
операции, объем кровопотери, возрастная группа 
[4, 5]. Кроме того, выделяют и производные данные. 
К ним следует отнести проценты. В процентах выра-
жается структура осложнений после эндопротезиро-
вания тазобедренного и других суставов. Эта инфор-
мация представляется наиболее важной в  годовом 
отчете эндопротезирования тазобедренного сустава. 

Годовой отчет направляется из  травматолого-орто-
педического стационара в вышестоящее учреждение 
здравоохранения: департамент здравоохранения или 
министерство здравоохранения. Важно отметить, 
что годовой отчет по  результатам эндопротезиро-
вания суставов должны подготавливать не  только 
государственные травматолого-ортопедические ста-
ционары, но и частные клиники, где выполняется эн-
допротезирование суставов [5].

К цензурированным данным относятся такие 
данные, когда больные выбывают из  группы иссле-
дуемых до окончания срока исследования. Причина 
может заключаться в смерти пациента до окончания 
исследования, или перемене его места жительства, 
или его нежелании являться на  контрольные осмо-
тры в  стационар, где он оперировался. Задачей вра-
чей хирургов-ортопедов и медицинских работников, 
ведущих регистр по  эндопротезированию, является 
анализ выживаемости различных типов эндопроте-
зов. Поэтому особенно важно наблюдать пациентов 
в  отдаленные сроки после операции с  помощью ре-
гистра.

Для статистического исследования необходи-
мо сформировать выборку пациентов. Необходи-
мо получить репрезентативную выборку. Для этого 
необходимо внести в  регистр определенное число 
пациентов, взятое для исследования. В  статистике 
используют случайные и неслучайные схемы. К слу-
чайным схемам относятся составление списка всех 
индивидуумов в  структуре выборки и  случайный 
отбор из этого списка индивидуумов, то есть каждая 
возможная выборка данного объема имеет равную 
вероятность быть выбранной из популяции. К неслу-
чайным схемам относятся квотированная выборка 
или систематическая выборка [3].

Травматология и ортопедия
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При изучении данных регистра в первую очередь 
должен быть выполнен анализ частоты ревизионных 
операций. Этот показатель выражается в  % через 
n количество лет после операции. Кроме этого анали-
зируется простое соотношение выполняемого цемен-
тного и  бесцементного эндопротезирования. Анали-
зируются все осложнения после эндопротезирования 
с использованием конкретных типов эндопротезов.

Для исследования выборки в  регистре исполь-
зуется корреляционный анализ. Корреляционный 
анализ занимается измерением степени связи меж-
ду двумя переменными x и y. Соотношение между x 
и y линейное, если прямая линия, проведенная через 
центральную часть скопления точек, дает наиболее 
подходящую аппроксимацию наблюдаемого соотно-
шения. Выявляется, имеется  ли какое-либо линей-
ное соотношение между двумя количественными 
переменными. Характер и  сила связи определяются 
с  помощью коэффициента корреляции r. По  своему 
характеру корреляционная связь может быть пря-
мой и  обратной, а  по  силе  — сильной, средней, сла-
бой. Кроме того, связь может отсутствовать или быть 
полной. О статистической взаимосвязи говорят, что 
она существует, или отсутствует, имеет направление 
(положительна или отрицательна) и  характеризует-
ся силой (сильная, слабая). Если в  результате иссле-
дования нулевая гипотеза не  отвергается, то  «взаи-
мосвязи нет». Ранговая корреляция применяется для 
обработки данных непараметрическими методами. 
Если нужно определить взаимозависимость между 
рядами, распределенными не по нормальному закону, 
а  когда двумерная выборка относится к  произволь-
ному непрерывному распределению, то в этом случае 
можно установить зависимость между Y и X с помо-
щью коэффициента ранговой корреляции Спирмена. 
Ранг наблюдения — это тот номер, который получит 
наблюдение в совокупности всех данных — после их 
упорядочения по определенному правилу (например, 
от меньших величин к большим). Процедура перехо-
да от  совокупности наблюдений к  последовательно-
сти их рангов называется ранжированием. Результат 
ранжирования называют ранжировкой [2, 3].

Регрессионный анализ предполагает измерение 
двух параметров у  одного и  того  же объекта. Не-
обходимо выяснить есть  ли значимая связь между 
этими параметрами. Существуют следующие фор-
мы связи  — функциональная и  статистическая. 
При функциональной зависимости каждому кон-
кретному значению одной величины будет соответ-
ствовать определенное значение другой величины. 
Статистической называют зависимость, при кото-
рой изменение одной из величин влечет изменение 
распределения другой. В частности, статистическая 
зависимость проявляется в том, что при изменении 
одной из величин изменяется среднее значение дру-
гой. Особенность статистической связи заключает-
ся в  том, что каждому значению одного признака 
может соответствовать не одно единственное значе-
ние, а некоторое количество значений другого при-

знака, варьирующих в  определенных пределах [2]. 
Регрессионный анализ позволяет оценить относи-
тельный риск ревизионной операции. Используют-
ся различные программы статистического анализа, 
выполняется калькуляция таблиц выживаемости. 
Анализируется структура причин выполнения ре-
визионных операций. Регрессионный анализ по-
зволяет, например, оценить риск ревизии ножки 
эндопротеза по  причине перипротезного перелома 
в  течение n лет после внесения в  регистр. Должна 
быть проанализирована структура наиболее часто 
используемых эндопротезов.

Анализ выживаемости связан со  временем, ко-
торое требуется пациенту для достижения интере-
сующей нас конечной точки. В  регистрах по  эндо-
протезированию тазобедренного сустава конечной 
точкой может быть ревизионная операция эндо-
протезирования, или выход из  исследования па-
циента по разным причинам. При этом важна дли-
тельность времени, требуемая пациенту для того, 
чтобы достичь конечной точки. Для каждого па-
циента может быть начерчена отдельная горизон-
тальная линия, причем ее длина показывает время 
выживаемости. Линии нанесены слева направо, 
и  пациенты, которые достигают конечной точки 
и которые цензурированы, могут различаться с по-
мощью символов в конце линии. Однако эти графи-
ки не суммируют данные и трудно освоиться с опы-
том выживаемости в целом. Кривые выживаемости, 
обычно рассчитываемые методом Каплана-Мейера, 
отображают кумулятивную вероятность пациента, 
остающегося без конечной точки в какое-то время 
после базового. Вероятность выживаемости будет 
изменяться только тогда, когда наступает конечная 
точка, и таким образом получившаяся в результате 
«кривая» наносится как ряд этапов [3]. В регистрах 
по  эндопротезированию тазобедренного суста-
ва выживаемость различных типов эндопротезов 
оценивается в разные сроки: через 5, 10, 15 и более 
лет после операции первичного эндопротезирова-
ния. При математическом анализе Каплана-Мейера 
тип фиксации компонентов эндопротеза берется 
как независимый фактор, а первая конечная точка 
ревизионная операция с заменой любого из компо-
нентов эндопротеза. Выполняется стратификация 
пациентов по  возрастным группам и  по  нозологи-
ческим группам. Для определения достоверности 
критериев между разными группами используется 
лог-ранговый тест. Для оценки достоверности ис-
пользуется доверительный интервал р.

К существующим недостаткам при интерпрета-
ции данных следует отнести особенности сбора дан-
ных, широкую вариабельность в выборе имплантан-
тов. Следует учитывать, что при сборе данных имеет 
место человеческий фактор [1, 5].

В исследуемой выборке по  эндопротезированию 
тазобедренного сустава соотношение цементного 
и бесцементного эндопротезирования тазобедренно-
го сустава составило 18% к 82% (рис.1).
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Рис. 1.  Распределение пациентов с цементным 
и бесцементным эндопротезированием суставов 

в исследуемой выборке

При распределении по  возрастным группам 
в  группе менее 50 лет было 28 пациентов, в  группе 
50—59 лет — 31, в группе 60—75 лет — 38, в группе 
более 75 лет — 3 (рис. 2).
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Рис. 2.  Распределение пациентов по возрасту

При распределении по  нозологическим группам 
асептический некроз головки бедренной кости соста-
вил — 24 случаев, первичный остеоартрит — 56, дис
плазия тазобедренного сустава — 8, болезнь Бехтере-
ва — 1, ложный сустав шейки бедренной кости — 1, 
посттравматический коксартроз — 6, перелом шейки 
бедренной кости  — 2, ревматическое поражение та-
зобедренного сустава  — 1, врожденный вывих бе-
дра — 1 (рис. 3).
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Рис. 3.  Распределение пациентов в зависимости 
от нозологической группы

Доля прооперированных женщин составила 55%. 
Наиболее распространенное показание к  эндопро-

тезированию  — первичный остеоартрит. Правый 
тазобедренный сустав оперировался в  65% случаев. 
Доступ Хардинга использовался в  32% случаев, ма-
лоинвазивный доступ — 2% случаев, боковой — 65% 
случаев, доступ Кохера — 1% (рис. 4).
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Рис. 4.  Распределение пациентов в зависимоти 
от используемого оперативного доступа

Остеотомия большого вертела выполнялась в 3% 
случаев. В  100% случаев для профилактики инфек-
ционных осложнений назначался цефазолин. В 100% 
случаев для профилактики тромбоэмболических 
осложнений назначались антикоагулянты прямого 
действия: клексан и  фраксипарин. В  послеопераци-
онном периоде для профилактики гетеротопической 
оссификации нестероидные противовоспалительные 
препараты не использовались.

Время первичного эндопротезирования тазобе-
дренного сустава составило от 63 до 140 минут (рис. 5).

м
ин

продолжительность первичного 
эндопротезирования тазобедренного сустава

0
20
40
60
80

100
120
140

Рис. 5.  Распределение пациентов в зависимости 
от времени эндопротезирования тазобедренного сустава

Время ревизионного эндопротезирования тазобе-
дренного сустава составило от 95 до 210 минут (рис. 6).
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Интраоперационная кровопотеря составила 
от 150 до 1400 мл (рис. 7).
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Рис. 7.  Объем интраоперационной кровопотери
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Исследование социально-психологической специфики 
руководителей в пластической хирургии

И. Б. Ганьшин
Кафедра пластической хирургии ФПК МР РУДН

Резюме:	  Эффективное управление медицинским учреждением подразумевает продуманную стра-
тегию развития организации, включающую и  целенаправленное формирование корпо-
ративной культуры. В  исследовании типология корпоративной культуры определялась 
профессионально-личностными качествами, как руководителей, так и сотрудников меди-
цинских организаций. Оценка лидерских качеств руководителей проводилась на основа-
нии анкетирования 183 пластических хирургов.

Ключевые слова:	 пластические хирурги, руководители, лидерские качества, корпоративная культура.
Summary:	 Effective management of medical facility, involves an elaborate strategy for the organization, including 

the formation and focused corporate culture. In a study of the typology of corporate culture was 
determined by professional and personal qualities, both managers and employees of health care 
organizations. Assessment Leadership leaders was based on 183 survey of plastic surgeons.

Key words:	 plastic surgeons, leaders, leadership, corporate culture.

Потребность в изучении корпоративной культуры 
объясняется реальной ситуацией российской пласти-
ческой хирургии, которая нуждается в  укреплении 
и  сплочении коллектива, нахождении дополнитель-
ных (помимо материальных) способов мотивации 
работников, в  создании благоприятного социально-
психологического климата.

Для любой организации с момента ее основания 
характерна своя неповторимая корпоративная куль-
тура, которая со  временем может размываться или 
изменяться. Задача руководства  — воздействовать 
на  корпоративную культуру таким образом, чтобы 
она способствовала достижению поставленных целей 
и стратегии организации. Цена вопроса велика: в ко-
нечном итоге корпоративная культура определяет 
отношение сотрудников к работе, руководству, паци-
ентам, и даже к самим себе.

Материалы и методы
В процессе исследования типология корпоративной 

культуры определялась профессионально-личностны-
ми качествами как руководителей, так и  сотрудников 
медицинских организаций, основная деятельность ко-
торых связана с пластической хирургией. Оценка про-
фессионально-личностных качеств осуществлялась пу-
тем анкетирования пластических хирургов.

В процессе анкетирования были оценены такие 
лидерские качества руководителей как:
•	 способность надежно обеспечить процесс оказания 

медицинской помощи (организация и  контроль 
проведения внутренних проверок качества работ 
в медицинской организации; адекватное информа-
ционное сопровождение деятельности отделения 
пластической хирургии)

•	 харизматичность и  профессиональный такт (по-
зиция администрации в  конфликтных ситуациях 
между специалистами и  пациентами; управление 

результатами конфликтов между специалистами 
и администрацией лечебного учреждения);

•	 мотивационное управление процессом труда 
(справедливое распределение компенсирующих 
и стимулирующих надбавок).

Эти качества оценивались путем анализа ответов 
на вопросы о том, в каких ситуациях участники анке-
тирования чувствуют себя особенно незащищенными, 
и  откуда преимущественно они получают информа-
цию о решениях главного врача и администрации ЛПУ.

Из 183 участников опроса 33 (18,03±2,84%) специ-
алиста высоко оценили лидерские качества главного 
врача при организации внутренних проверок, а  так-
же контроля качества работ в  медицинской органи-
зации. Из них доля специалистов со стажем работы 
менее 5 лет составила 7 (21,21±7,12%), 6—10 лет — 10 
(30,30±8,00%), 11—15 лет  — 10 (30,30±8,00%) и, нако-
нец, 16 лет и более — 6 (18,18±6,71%).

Таким образом, группа специалистов с  макси-
мальным стажем работы по  специальности 16 лет 
и более стала самой малочисленной из всех, кто оце-
нил положительно организацию работ по  качеству 
в отделении пластической хирургии — 6 (18,18±6,71%) 
специалистов.

Оценка адекватности информационного сопрово-
ждения деятельности отделения пластической хирур-
гии показала, что 101 (55,19±3,68%) участник опроса 
получает необходимую информацию о работе отделе-
ния на  пятиминутках и  планерках, введенных в  рас-
порядок дня ЛПУ главным врачом, 31 (16,94±2,77%) — 
в  процессе личного общения с  заведующим 
отделением, 18  (9,84±2,20%)  — в  процессе общения 
непосредственно с главным врачом, 17 (9,29±2,15%) — 
от своих коллег, 10 (5,46±1,68%) — из соответствующих 
приказов и письменных распоряжений.

Таким образом, 177 (96,72±1,32%) участников 
опроса считают информационное сопровождение 

Пластическая хирургия



№ 2, 2012

52�П ластическая хирургия

деятельности отделения пластической хирургии, 
организованное главным врачом медицинской ор-
ганизации, где работают респонденты, адекватным. 
Среди них доля специалистов со  стажем работы 
менее 5 лет составила 67 (37,85±3,65%), 6—10 лет  — 
37 (20,90±3,06%), 11—15 лет — 30 (16,95±2,82%) и 16 лет 
и более — 43 (24,29±3,22%).

Такие лидерские качества главного врача меди-
цинской организации, как харизматичность и  про-
фессиональный такт, оценивались посредством 
ответов участников анкетирования на  вопрос о  по-
ведении администрации в  конфликтных ситуациях 
между врачами и  пациентами. Поведенческие уста-
новки для администрации, привнесенные личностью 
главного врача, были созвучны лишь 57 (31,15±3,42%) 
специалистам, принявшим участие в  анкетирова-
нии. В их составе были 23 (12,57±2,45%) респондентов 
со стажем работы менее 5 лет, 8 (4,37±1,51%) — со ста-
жем 6—10 лет, 6 (3,28±1,73%) — со стажем 11—15 лет 
и 20 (10,93±2,31%) — со стажем 16 лет и более. Доля 
специалистов со стажем работы менее 5 лет составила 
40,35±6,50% от  57 лояльных поведению администра-
ции респондентов, со стажем 6—10 лет — 14,04±4,60%, 
со стажем 11—15 лет — 10,53±4,07% и, наконец, со ста-
жем 16 лет и более — 35,09±6,32%.

Те же лидерские качества главного врача оцени-
вались через умение формального лидера управлять 
результатами конфликтов между специалистами 
и  им самим или другими представителями адми-
нистрации медицинской организации. В  данном 
случае поведенческие установки, привнесенные 
личностью главного врача, были созвучны лишь 
46 (25,14±3,21%) специалистов из  183, принявших 
участие в  анкетировании. Среди этих лояльных 
административной позиции специалистов были 
21 (11,48±2,36%)  — со  стажем работы менее 5 лет, 
8 (4,37±1,51%) — со стажем 6—10 лет, 2 (1,09±0,77%) — 
со стажем 11—15 лет и 15 (8,20±2,03%) — со стажем 
16 лет и более. Доля специалистов со стажем менее 
5 лет составила 45,65±7,34%, со стажем 6—10 лет — 
17,39±5,59%, со  стажем 11—15 лет  — 4,35±3,01% и, 
наконец, со  стажем 16 лет и  более  — 32,61±6,91% 
от  46 респондентов, которым импонируют лидер-
ские качества главного врача и  его умение управ-
лять результатами конфликта между специали-
стами клиники и  администрацией медицинской 
организации.

В процессе исследования такое лидерское каче-
ство, как справедливость, рассматривалось в  ассо-
циации с  мотивационным управлением процессом 
труда и выражалось, прежде всего, в умении главного 
врача справедливо распределять компенсирующие 
и  стимулирующие надбавки за  труд среди членов 
коллектива. В  результате оценки лидерских качеств 
главного врача было установлено, что из  183  участ-
ников анкетирования лишь 47 (25,68±3,23%) специ-
алистов были удовлетворены распределением надба-
вок за труд. Среди них — 18 (9,84±2,20%) со стажем 
работы менее 5 лет, 11 (6,01±1,76%)  — со  стажем 

6—10 лет, 12  (6,56±1,83%)  — со  стажем 11—15 лет 
и 6 (3,28±1,73%) — со стажем 16 лет и более.

Доля респондентов со стажем работы менее 5 лет, 
которым импонирует справедливость главного врача 
как его лидерское качество, составила 38,30±7,09%, 
со  стажем 6—10 лет  — 23,40±6,18%, со  стажем 
11—15 лет — 25,53±6,36% и, наконец, со стажем 16 лет 
и  более  — 12,77±4,87% от  47 специалистов, которые 
были полностью удовлетворены существующей си-
стемой распределения надбавок за труд.

Выводы
1.	 Специалисты со  стажем работы 16 лет и  выше 

определяют приверженность социума пла-
стических хирургов к  корпоративной эти-
ке. Они максимально поддерживают имидж 
главного врача как системообразующей доми-
нанты достижений и  развития медицинской 
организации (33,98±4,67%), а  также минимизи-
руют отрицательные ассоциации между уровнем 
успешности организации и  личностью главного 
врача (15,09±4,92%). В  этой группе специалистов 
отсутствуют те, кто бы считал внимание главного 
врача к их собственной работе и работе отделения 
пластической хирургии недостаточным. Одна-
ко, именно они — самые малочисленные из всех, 
кто оценил положительно организацию работ 
по  качеству в  отделении пластической хирургии 
(18,18±6,71%), а  также самыми многочисленные 
из  тех, кто остался неудовлетворенным уровнем 
информационного сопровождения деятельности 
отделения пластической хирургии, в связи с чем 
используют альтернативные, не  совсем традици-
онные источники информации (66,67±9,24%).

2.	 Специалисты со стажем работы 11—15 лет в очень 
небольшом составе ценят харизматичность и про-
фессиональный такт формальных лидеров ме-
дицинских организаций (3,28±1,73%). Эта группа 
специалистов  — самые немногочисленные среди 
лояльных к  поведенческим установкам админи-
страции, как в  процессе разрешения конфлик-
тов между пациентами и  врачами (10,53±4,07%), 
так и  между специалистами и  администрацией 
(4,35±3,01%).

3.	 Корпоративная идентичность хирургов со  ста-
жем работы менее 5 лет находится в  процес-
се становления. Данные специалисты оди-
наково легко  — 38,33±4,44% и  одинаково 
трудно  — 33,34±7,55%  — обсуждают профессио-
нальные вопросы с  заведующими отделениями 
пластической хирургии. Их доля самая большая 
(38,30±7,09%) из  тех, кому импонирует справед-
ливость главного врача как лидерское качество, 
первостепенное при распределении среди членов 
коллектива надбавок за  труд компенсирующего 
и стимулирующего характера.

4.	 Хирурги со стажем работы 6—10 лет имеют в кор-
поративной иерархии максимальные сложности 
в  общении с  менеджерами первого звена. Эта 
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группа специалистов наиболее закрытая для ди-
алога с  непосредственными руководителями  — 
их доля одна из самых маленьких среди тех, кто 
легко контактирует с  заведующим отделением 
(21,67±3,76%), но  одновременно наименьшая 
из тех, кто испытывает затруднения при обсужде-
нии профессиональных вопросов (15,38±5,78%). 

Эти специалисты — самые малочисленные из тех, 
кто считает внимание заведующих отделениями 
к  работе вверенных им структур достаточным 
(20,67±3,31%), но  одновременно и  самые малочи-
сленными из  тех, кто негативно оценивает вни-
мание заведующих к работе отделений пластиче-
ской хирургии (10,00±6,71%).
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Ранняя диагностика псориатического артрита у больных 
псориазом. Обзор литературы

М. Н. Чамурлиева

Псориаз  — это хроническое кожное заболевание 
(дерматоз), особенностями которого является по-
ражение как собственно кожного покрова, ногтей, 
волосистой части головы, так и происходящие изме-
нения в  суставах, которые в  ряде случаев приводят 
к  инвалидизации и  потере трудоспособности. Кро-
ме того, по данным некоторых авторов, заболевание 
сопровождается нарушением как физического, так 
и психоэмоционального состояния пациентов [1].

Псориаз характеризуется сложным механизмом 
развития, где важная роль принадлежит наследствен-
ным, иммунологическим и факторам внешней среды 
[2, 3]. Распространенность псориаза в общей популя-
ции составляет около 2—3%. Есть мнение, что среди 
больных псориазом чаще наблюдаются различные 
виды поражения суставов, чем при отсутствии этого 
дерматоза. Так распространенность воспалительных 
артритов в  общей популяции варьирует в  пределах 
от 3 до 5%, а среди больных псориазом — возрастает 
и отмечается от 10 до 30% [4].

Также необходимо отметить рецидивирующее те-
чение псориаза [5, 6, 7], при котором выделяют следу-
ющие клинические формы заболевания:
•	 вульгарный (простой, обыкновенный) или бляшко-

видный псориаз (psoriasis vulgaris, plaque psoriasis),
•	 пустулёзный (pustular psoriasis) или экссудативный 

псориаз,
•	 каплеобразный или точечный псориаз (guttate 

psoriasis),
•	 псориаз сгибательных поверхностей (flexural 

psoriasis) или «обратный псориаз» (inverse psoriasis),
•	 псориаз ногтей, волосистой части головы и псориа-

тическая эритродермия [8].
У части больных псориазом (от 6% до 42%) встре-

чается псориатический артрит (ПсА) — хроническое 
воспалительное заболевание периферических суста-
вов, позвоночника, энтезисов (места прикрепления 
сухожилий к  костям), которое также как и  псориаз 
существенно снижает качество жизни пациентов [9, 
10].

Этиология ПсА также как и псориаза не известна. 
Заболевание возникает в  результате сложных взаи-
модействий между генетическими, иммунологиче-
скими и  факторами внешней среды. Отмечается на-
следственная предрасположенность к  развитию как 
псориаза, так и  ПсА. К  внешним факторам относят 
травму, инфекцию, нервно-физические перегрузки. 
В  иммунопатогенезе ключевая роль отводится фак-
тору некроза опухоли альфа (ФНО-α)  — провоспа-
лительному цитокину, который регулирует многие 
иммунологические процессы через экспрессию генов, 

миграцию, дифференцировку и  пролиферацию кле-
ток, апоптоз, стимулирует продукцию других цито-
кинов (ИЛ-1, ИЛ-6, ИЛ-8, гранулоцитарно-макрофа-
гальный колониестимулирующий фактор), участвует 
в  остеокластогенезе, влияет на  обмен липидов и  ан-
гиогенез [11, 12, 13].

Распространенность ПсА у  больных псориазом 
значительно варьирует и точная ее оценка затрудни-
тельна в связи с минимальными клиническими про-
явлениями заболевания в  дебюте, отсутствия до  по-
следнего времени общепринятых диагностических 
и классификационных критериев, а также, появление 
у  некоторых больных (около 15%) клинических про-
явлений псориаза позже поражения суставов [14, 15].

В большинстве случаев (75%) — поражение кожи 
предшествует артриту, в  15%  — возникает после 
поражения суставов и  у  10% больных кожные и  су-
ставные проявления совпадают по  времени. Заболе-
ваемость ПсА в  различных популяциях, по  данным 
некоторых авторов, составляет от 3 до 8 на 100000 на-
селения, распространенность  — 0,05—1,2%. [16—19], 
а распространенность — около 1% [20].

На территории Российской Федерации среди боль-
ных с периферическим артритом частота ПсА состав-
ляет 2,8%, а среди взрослого населения — 0,37% [21].

Наиболее часто кожные проявления при псориа-
зе наблюдаются в возрасте 15—35 лет, в то время как 
суставной синдром может присоединиться два деся-
тилетия спустя. Вместе с тем ПсА, может выявляться 
в  любом возрасте, как у  взрослых, так и  у  детей, что 
свидетельствует о  полиморфности заболевания. ПсА 
с одинаковой частотой наблюдают как у женщин, так 
и мужчин, однако отмечено, что псориатический спон-
дилит (воспаление позвоночника) чаще наблюдается 
у мужчин. Известно, что первый пик заболеваемости 
ПсА приходится на возраст 15—20 лет [22]. Возникая 
в молодом возрасте, ПсА часто приводит к ограниче-
нию функциональной активности, развитию у  боль-
ных выраженного физического и  психологического 
дискомфорта [23]. Вторая волна заболеваемости на-
блюдается в  возрасте 55—60 лет. Начало ПсА у  лиц 
этой возрастной группы считают фактором неблаго-
приятного прогноза в  отношении быстрого прогрес-
сирования и развития эрозии суставов. Кроме того от-
мечаются сложности с подбором адекватной терапии 
вследствие наличия сопутствующей патологии [24].

Проявления ПсА различаются по  тяжести состо-
яния, но,  независимо от  степени выраженности, на-
рушают функциональные способности пациентов 
и значительно снижают качество их жизни. Поэтому 
псориатический артрит относится к  заболеваниям 
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с высокой медико-социальной значимостью, обуслов-
ленной прогрессирующим характером течения, часто 
резистентным к  проводимой терапии, что приво-
дит к нетрудоспособности и ранней инвалидизации 
больных, по  некоторым данным  — до  30% случаев. 
Первые годы течения ПсА являются решающими 
в  развитии и  прогрессировании патологического 
процесса [25].

В настоящее время нет единой общепринятой 
классификации и  диагностических критериев ПсА. 
Согласно классификации J.M.H.Moll и  V.  Wright 
(1973 г.) [26], ПсА определен как воспалительный ар-
трит, ассоциированный с  псориазом и  негативный 
по  ревматоидному фактору (РФ). Выделяют 5 следу-
ющих клинических форм ПсА:
1 — �асимметричный моно-олигоартрит;
2 — �артрит с  преимущественным поражением ди-

стальных межфаланговых суставов (дистальная 
форма);

3 — �ревматоидоподобный полиартрит;
4 — �псориатический спондилит с или без поражения 

периферических суставов;
5 — �мутилирующий артрит.

В 2006 г. были предложены новые классификаци-
онные критерии ПсА — CASPAR (Classification criteria 
for Psoriatic Arthritis). Разработаны экспертами 30 рев-
матологических центров из 13 стран и апробированы 
на  популяции пациентов, длительно страдающих 
ПсА (в среднем — 12,5 лет) [27]. Эти критерии позво-
ляют классифицировать болезнь, несмотря на  поло-
жительный ревматоидный фактор (РФ) и отсутствие 
псориаза, при наличии типичных признаков ПсА. 
А в 2007 году было проведено сравнительное исследо-
вание критериев CASPAR на 107 пациентах с ранним 
ПсА (длительность болезни 2,5 года) и 181 пациенте 
с  длительностью болезни более 2,5 лет [28]. Оказа-
лось, что 106 пациентов первой группы и 176 второй 
соответствовали этим критериям (чувствительность/
специфичность 0,987/0,914). Следовательно, критерии 
CASPAR могут быть использованы для классифика-
ции пациентов с ранним ПсА.

КРИТЕРИИ ПсА CASPAR, (2006)
Чтобы соответствовать критериям СASPAR, паци-

енты должны иметь признаки воспалительного забо-
левания суставов (артрит, спондилит или энтезит) и 3 
или более баллов из следующих 5 категорий:
1.  Псориаз:	 Баллы:

псориаз в момент осмотра	 2
псориаз в анамнезе	 1
семейный анамнез псориаза	 1

2. � Псориатическая дистрофия ногтей: 
точечные вдавления, онихолизис, 
гиперкератоз	 1

3. � Отрицательный ревматоидный фактор 
(кроме латекс теста)	 1

4. � Дактилит — припухлость всего пальца 
в момент осмотра	 1
дактилит в анамнезе	 1

5. � Рентгенологические признаки 
внесуставной костной пролиферации 
по типу краевых разрастаний 
(кроме остеофитов) на рентгенограммах 
 кистей и стоп	 1
В настоящее время стало очевидно, что ПсА — это 

хроническое, прогрессирующее заболевание, кото-
рое приводит к деструкции и деформации суставов, 
потере их функции, что негативно отражается на ка-
честве жизни, работоспособности и  продолжитель-
ности жизни больных, поэтому диагностика данного 
заболевания и  дальнейшее рано начатое лечение яв-
ляется актуальной задачей.

Диагноз ПсА может быть трудным даже при дли-
тельном течении болезни, а в случае раннего артрита 
эта задача становится еще более сложной [29].

Учитывая прогрессирующий, деструктивный ха-
рактер поражения суставов при ПсА, а также то, что 
у  большинства больных (около 75%) псориаз возни-
кает раньше артрита перед практикующим врачом-
дерматологом стоит задача раннего выявления при-
знаков заболевания и  своевременное направление 
пациента к врачу-ревматологу для более углубленно-
го обследования и раннего назначения терапии.

Ранний ПсА  — это артрит длительностью менее 
2-х лет, причем большинство пациентов никогда 
не  принимали базисных противовоспалительных 
препаратов (БПВП) [30].

В течение 2-х лет после начала заболевания у части 
больных уже наблюдаются стойкие нарушения функ-
ции суставов. Поэтому, обнаружение ПсА на ранней 
стадии крайне важно для того, чтобы предотвратить 
рентгенологическое и  клиническое прогрессирова-
ние заболевания. К  сожалению, используя тради-
ционный клинический подход, реальная опасность 
повреждения сустава может быть недооценена кли-
ницистами [30].

Диагноз ПсА основывается на  оценке клиниче-
ского осмотра пациентов и  данных инструменталь-
ного обследования.

По мнению I. Olivieri с соавт. (2008 г.) диагноз ран-
него ПсА следует рассматривать, когда у  пациента 
с  псориазом или семейным анамнезом по  псориазу 
имеются периферический артрит — наиболее частое 
проявление раннего ПсА (особенно олигоартрит 
и  вовлечение дистальных межфаланговых суставов 
(ДМФС)  — встречается у  20—39% пациентов с  ран-
ним ПсА), энтезит  — воспаление в  местах прикре-
пления сухожилий к  костям (чаще, область пяток, 
локтей и коленных суставов), теносиновит — воспа-
ление сухожильных влагалищ сгибателей и  разгиба-
телей пальцев, примерно у 50% пациентов отмечается 
осевое поражение трех суставов одного пальца и сво-
еобразное лилово-красное окрашивание кожных по-
кровов, в  результате чего пальцы приобретают вид 
«сосисок», так называемый дактилит. Реже, чем пе-
риферический артрит, дактилит, энтезит у  больных 
ПсА на ранней стадии может быть клиническое про-
явление спондилита (воспаление позвоночника), ос-
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новным признаком которого является боль воспали-
тельного ритма: хроническая, длительностью больше 
3-х месяцев, возникающая у  лиц молодого возраста, 
как правило, в покое, в ночное время суток и умень-
шающаяся после разминки или приема противово-
спалительных средств [31, 32].

Ранняя диагностика псориатического артрита 
(ПсА) может эффективно помочь в снижении риска 
повреждения суставов и нетрудоспособности.

В последние годы большой ряд данных продемон-
стрировал, что ПсА наряду с  ревматоидным артри-
том (РА), является серьезным заболеванием, которое 
прогрессирует и приводит к необратимым изменени-
ям суставных поверхностей [33, 34].

Для диагностики ПсА используют критерии 
CASPAR [27], которые продемонстрировали высо-
кую диагностическую ценность на группе пациентов 
с ПсА, несмотря на положительный РФ и отсутствие 
псориаза, в том числе и на ранней стадии [35].

Необходимо подчеркнуть, что при псориазе 
возможно развитие любого ревматологического 
заболевания  — как аутоиммунного (СКВ, смешан-
ное заболевание соединительной ткани и  т. п.), так 
и  иммуновоспалительного заболевания суставов 
и  позвоночника. Это создает определенные диагно-
стические трудности как для врача-дерматолога, так 
и  ревматолога, особенно на  ранней стадии заболе-
вания, когда в  процесс могут вовлекаться не  только 
суставы, но и энтезисы и позвоночник. В ранней ди-
агностике ПсА для врача-дерматолога большое зна-
чение приобретают скрининговые опросники для 
выявления суставных жалоб у  больных псориазом, 
а  также понимание особенностей клинической кар-
тины заболевания. ПсА необходимо дифференциро-
вать с другими видами поражения суставов, которые 
особенно на ранней стадии напоминают ПсА — реак-
тивный артрит, анкилозирующий спондилит, а  так-
же ревматоидный артрит и  микрокристаллические 
артриты (подагра, пирофосфатная артропатия). Для 
дифференциальной диагностики определяют в  кро-
ви уровень ревматоидного фактора высокочувстви-
тельным методом. Однако, отмечено, что у  10—13% 
пациентов с ПсА может определяться ревматоидный 
фактор (РФ), в этом случае проводят тест на наличие 
антител к  циклическому цитрулинированному пеп-
тиду (АЦЦП). При подозрении на  микрокристалли-
ческий артрит определяют уровень мочевой кислоты 
в крови и синовиальной жидкости (поиск кристаллов 
моноурата натрия и/или пирофосфата в поляризаци-
онном микроскопе), исследуют соскоб эпителия уре-
тры на  хламидии (методом посева на  культуру кле-
ток), кал на сальмонеллы, иерсинии, шигеллы (посев), 
в случае наличия примеси крови в стуле — проводят 
колоноскопию для исключения воспалительного за-
болевания кишечника (болезнь Крона или неспеци-
фический язвенный колит) [36—38];

Как уже отмечалось, важным аспектом диагно-
стики ПсА на ранней стадии является использование 
в  практике врача-дерматолога скрининговых опро-

сников, которые активно разрабатываются в послед-
нее время [39].

С помощью этих опросников врачи-дерматологи 
могут определить пациентов, которые нуждаются 
в  дальнейшей консультации врачом-ревматологом. 
Разработано несколько скрининговых опросни-
ков: PASE (Psoriatic Arthritis Screening and Evaluation 
Tool — опросник по скринингу и оценке ПсА), чувст-
вительностью — 0,82 и специфичностью — 0,73; ToPAS 
(Toronto Psoriatic Arthritis Screening — скрининг ПсА 
из  Торонто), данный опросник имеет общую чувст-
вительность — 0,86 и специфичность — 0,93.

Среди последних был разработан опросник PEST 
(Psoriasis Epidemiology Screening Tool  — опросник 
скрининга эпидемиологии псориаза). Опросник име-
ет чувствительность — 0,92 и специфичность — 0,78. 
PEST является наиболее простым и  удобным в  при-
менении и  может быть использован для выявления 
суставных жалоб. Он включает в себя 6 вопросов:
1) � Была ли у вас когда-то припухлость сустава (суста-

вов)?
2) � Говорил ли вам когда-нибудь врач, что у вас есть 

артрит?
3) � Отмечали ли вы когда-либо на ногтях пальцев рук 

и  ног какие-нибудь изменения (в  виде точечных 
углублений, либо неровности)?

4) � Отмечали ли вы когда-нибудь боль в области пят-
ки?

5) � Были ли у вас когда-нибудь без видимых причин 
равномерно припухшие и  болезненные пальцы 
рук или ног?

6) � В  последнем вопросе представлена схема, позво-
ляющая пациенту отметить те  суставы, которые 
вызывали у  него дискомфорт (скованность в  су-
ставе, припухлость или болезненность).
Каждый вопрос составляет 1 балл, при суммар-

ном ответе — до 3 баллов, у больного можно предпо-
ложить наличие ПсА.

Данные опросники могут использоваться в  дер-
матологической и  ревматологической практике при 
эпидемиологических исследованиях.

В Российской Федерации применение опросников 
является новым скринирующим методом для выявле-
ния больных с ПсА, в том числе и на ранних стадиях, 
а их внедрение следует рассматривать как актуальную 
и современную задачу. Использование скрининговых 
опросников способствует выявлению таких ранних 
признаков ПсА, как дактилит, энтезит или спонди-
лит и  позволяет своевременно направить пациентов 
на дальнейшую консультацию к врачу-ревматологу.

Инструментальная диагностика является следу-
ющим важным шагом в  диагностике ПсА. Широко 
используются традиционные методы лучевой диаг-
ностики: рентгенография, сцинтиграфия, ультразву-
ковая диагностика. В последние годы все чаще стали 
применяться компьютерная томография (КТ) и  маг-
нитно-резонансная томография (МРТ) [40].

Рентгенографию считают классическим инстру-
ментальным методом обследования больных с  воспа-
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лительными заболеваниями суставов. Данная методи-
ка является стандартной, доступной и  сравнительно 
недорогой, позволяет выявлять околосуставной осте-
опороз, сужения суставных щелей, костные эрозии. 
Рентгенологические изменения поражений суставов 
при ПсА характеризуются рядом особенностей: асим-
метричность поражения суставов, поражение ДМФС, 
редкое развитие околосуставного остеопороза, прео-
бладание поражения стоп по сравнению с ревматоид-
ным артритом. Характерными рентгенологическими 
признаками поражения суставов при ПсА, являются 
отек мягких тканей, эрозии, сужение суставной щели, 
периостит, костная пролиферация (в  том числе фор-
мирование энтезофитов), анкилоз, остеолиз, расши-
рение суставной щели [32, 40]. Более 60% пациентов 
с ПсА имеют указанные изменения [42].

По данным D. Kane и соавт. (2003) эрозии суставов 
при ПсА выявляют в трети случаев (27%) через 2 года 
от начала заболевания [30].

При ПсА часто поражаются не  только суставы, 
но  и  периартикулярные структуры. Для выявления 
изменений в  области связок, хряща, мягких тканей 
и  ранних воспалительных изменений (остеит) при-
меняют современный метод диагностики  — магнит-
но-резонансную томографию (МРТ) перифериче-
ских суставов, крестцово-подвздошных сочленений, 
позвоночника на  аппаратах различной мощности: 
от низкопольных — 0,2—0,5 Тесла (Т) до высокополь-
ных — от 1,0 Т [32].

МРТ обеспечивает особую картину патологи-
ческого процесса, которую невозможно получить 
с  использованием других методов визуализации. 
Основные преимущества МРТ включают возмож-
ность непосредственной визуализации и одномомен-
тной оценки состояния суставного хряща, фиброз-
но-хрящевых структур, костей, связок и  сухожилий 
в  различных проекциях. МРТ  — единственный не-
инвазивный метод, который прямо отображает все 
структурные элементы суставов и их патологические 
изменения: выпот в полости суставов, изменения си-
новиальной оболочки, гиалиновые суставные хрящи, 
внутрисуставные структуры из волокнистого хряща, 
связки, субхондральный костный мозг, и  наиболее 
точен в их оценке [43].

Высокая информативность метода, его безвред-
ность позволяют использовать МРТ как для наиболее 
раннего и полного определения всех признаков пато-
логического процесса в  суставе, так и  для контроля 
эффективности лечения. Эти свойства делают МРТ, 
несмотря на относительно высокую стоимость иссле-
дования, методом выбора при диагностике пораже-
ния суставов, связок при раннем ПсА. МРТ — самый 
чувствительный метод визуализации поражений 
костного мозга, а  также обладает высокой чувстви-
тельностью в  выявлении костных эрозий как при 
ревматоидном артрите (РА), так и при ПсА [44]. Отёк 
костного мозга (или остеит)  — специфический при-
знак, выявляемый только на  МРТ. Он определяется 
как нарушение трабекулярной структуры костной 

ткани с нечёткими границами и МР-сигналом, соот-
ветствующим повышенному содержанию жидкости. 
Отёк костного мозга может выявляться в  области, 
окружающей эрозию или самостоятельно [45]. МРТ 
позволяет выявить ПсА на  ранних стадиях (от  3-х 
до 6-ти месяцев), не выявляемых клинически.

Также группой ревматологов были изданы методо-
логические подходы при ультразвуковой диагностике 
(УЗИ суставов) в  клинических испытаниях [46]. Дан-
ный метод имеет большой потенциал при ранней диаг-
ностике артритов (не только ревматоидного, но и ПсА), 
позволяет наблюдать за  анатомическими изменени-
ями в  суставах, развитием болезни, эффективностью 
терапии, а также является безопасным, неинвазивным 
и менее дорогим (по сравнению, с МРТ).

Так как точная оценка синовита, энтезита и тендо-
вагинита играет ключевую роль в развитии ПсА, бла-
годаря ультразвуковому методу можно выявить спе-
цифические изменения в суставах на ранней стадии, 
не  выявляемых клинически. Ультразвуковой метод 
позволяет получить изображение среза исследуемо-
го сустава, выполненного в определенной плоскости. 
На таком срезе можно точно измерить толщину сино-
виальной оболочки, а также ориентировочно оценить 
количество синовиальной жидкости в данном отделе 
сустава при наличии воспаления. Данные признаки, 
как правило, выявляются за несколько лет до начала 
клинических проявлений заболевания. Это доказы-
вает ряд проведенных исследований. Так Weiner и со-
авт. продемонстрировали хорошую диагностическую 
чувствительность УЗИ суставов в диагностике сино-
вита кистей и стоп нa маленькой когорте пациентов, 
при этом клинических проявлений синовита обнару-
жено не было [47].

В исследовании, включающем 15 пациентов с ПсА, 
Wiell с соавт. (2008 г.) также сообщали, что и ультраз-
вуковой метод, наряду с МРТ обладает высокой чув-
ствительностью у  больных ПсА в  диагностике сино-
вита, особенно тогда, когда клинических признаков 
артритов не выявлено [47,48].

Кроме того, УЗИ метод обладает высокой чувст-
вительностью в  диагностике энтезитов у  больных 
ПсА на  ранней стадии, так, есть мнение, что ПсА 
на  ранней стадии это в  большинстве случаев олиго-
энтезоартрит [29]. Обычно при клиническом осмотре 
и ультразвуковой диагностике оценивают 4 пары эн-
тезиальных точек, используемые в клинической пра-
ктике и выявляемые при УЗИ энтезисов (латеральные 
надмыщелки плечевой кости: справа и  слева; меди-
альные мыщелки бедренной кости: справа и  слева; 
место прикрепления ахиллова сухожилия: справа 
и  слева и  место прикрепления плантарной фасции: 
справа и слева).

В последнее время для клинической оценки эн-
тезисов при ПсА предложено использовать индекс 
LEI (Leeds Enthesitis Index), при котором оценивают 
3 пары энтезиальных точек (все вышеперечисленные, 
кроме места прикрепления плантарной фасции) [49]. 
На  УЗИ энтезисы при воспалительных изменени-
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ях теряют нормальную фибриллярную эхогенность, 
утолщаются, кроме того, могут выявляться фокаль-
ные и  периостальные изменения, такие как, эрозии 
кости. Необходимо подчеркнуть, что эрозии кости — 
важный признак повреждения сустава при ПсА и их 
раннее обнаружение и  последующая терапия увели-
чивает благоприятный прогноз [50]. При ПсА может 
развиться генерализованная энтезопатия не  только 
указанных энтезисов, но, и например, в области при-
крепления сухожилия четырехглавой мышцы бедра 
к  надколеннику. Ряд авторов отметили это в  своих 
наблюдениях. Так в  одном из  исследований, вклю-
чающем 40 пациентов с  ПсА и  40 пациентов с  рев-
матоидным артритом (РА), Frediani и  соавт. (2001 г.) 
выявили энтезит в  коленном суставе у  45% пациен-
тов с  ПсА [51]. Подобные результаты были найдены 
Dell Sedie и соавт. (2010 г.), которые продемонстриро-
вали распространенность энтезита коленного суста-
ва у  39,7% в  частном исследовании из  83 пациентов 
с ПсА [52]. При этом клинически никаких изменений 
в коленных суставах обнаружено не было.

Важность клинической и ультразвуковой диагно-
стики энтезитов подчеркнуто в исследовании Gisondi 
и соавт. (2008 г.). Авторы у 30 больных с псориазом без 
клинических признаков ПсА выявили энтезопатии 
нижних конечностей. При этом отмечено, что через 
2 года у 10% пациентов появились признаки ПсА [53]. 
Это подчеркивает необходимость оценки энтезисов 
у больных псориазом в плане развития у них в даль-
нейшем ПсА. Эти данные подтверждаются в  много-
центровом исследовании, которое проводилось в Ве-
ликобритании, Новой Зеландии и Колумбии (2010 г.), 
где у больных (71) с ПсА без клинических признаков 
ПсА выявили УЗИ изменения энтезисов (у 26%) [54]. 
Это еще раз подчеркивает высокую специфичность 
и чувствительность ультразвукового метода.

Другим методом ранней диагностики поражения 
костно-суставного аппарата можно считать сцинтиг-
рафию скелета. Сцинтиграфия  — метод функцио-
нальной визуализации, заключающийся во введении 
в  организм радиоактивных изотопов и  получении 
изображения путём определения испускаемого ими 
излучения [55].

В настоящее время сцинтиграфия получила ши-
рокое распространение в США, Европе и ряде других 
стран. Так в США в 2007 году проведено более 17 мил-
лионов радионуклидных исследований у  более чем 
15 миллионов человек. В Европе в том же году свыше 
12 миллионов исследований. В  США на  сегодняш-
ний день установлено и активно используется более 
12,5  тысяч однофотонных эмиссионных компьютер-
ных томографов (гамма-камер) [56].

К сожалению, в России применение данного мето-
да крайне ограничено, особенно в амбулаторных усло-
виях. На сегодняшний день в Российской Федерации 
установлено около 200 гамма-камер, причем подав-
ляющее большинство из  них (около 80%) морально 
устаревшие. Если в  США и  Европе 40—50% радиону-
клидных исследований проводится в  амбулаторных 

учреждениях (поликлиниках), то  у  нас сцинтигра-
фия  — удел только крупных медицинских учрежде-
ний Москвы. В связи с этим, данный метод, несмотря 
на свою эффективность, и недорогие затраты, не полу-
чил широкого применения для диагностики ПсА.

Однако, сцинтиграфия с успехом может быть при-
менена для ранней диагностики ПсА. Это подтвер-
ждается результатами исследований итальянских 
ученых во главе со Scarpa R. (2008 г.) в группе 47 па-
циентов с очень ранним ПсА (длительностью до 3-х 
месяцев). Всем больным проводили клинический ос-
мотр, сцинтиграфию скелета и УЗИ суставов.

При клиническом осмотре у  большинства боль-
ных было выявлено ограниченное поражение суста-
вов (олигоартрит) и энтезисов. Однако, при сцинтиг-
рафии скелета выявлено накопление радионуклеида 
во многих областях, что свидетельствет о субклини-
ческом полиартрите на  ранней стадии заболевания. 
Эти данные были также подтверждены ультразву-
ковым методом. На основе этих данных ПсА можно 
считать клинически недооцениваемым на  ранней 
стадии заболевания [57].

Таким образом, ПсА сегодня является важной 
не  только медицинской, но  и  социально-экономиче-
ским проблемой, так как оказывает неблагоприятное 
влияние на  физическое и  психоэмоциональное здо-
ровье пациентов, нередко в  молодом, трудоспособ-
ном возрасте. Несвоевременное выявление и позднее 
лечение этих больных часто является причиной ин-
валидизации.

Очевидно, что ранняя диагностика ПсА остает-
ся сегодня одной из главных и сложных задач, пути 
решения которой лежат в  плоскости комплексного 
подхода, объединяя ресурсы дерматологов, ревмато-
логов, специалистов лучевой диагностики, внедряя 
идеологию тесного междисциплинарного взаимодей-
ствия. Вышеперечисленные методы показали свою 
диагностическую эффективность и ценность на ран-
них этапах диагностики ПсА и должны быть внедре-
ны в клиническую практику.
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Применение низких доз изотретиноина в лечении 
больных вульгарными угрями

Ю. С. Молодова
Кафедра клинической микологии и дерматовенерологии РУДН, г. Москва

Введение
Акне или угревая болезнь (УБ), одно из  самых 

распространенных заболеваний в современном мире, 
в  90—99% случаев поражающее кожу лица, реже 
высыпания локализуются на  спине (60%) и  грудной 
клетки (15%) [18]. Несмотря на  то, что существует 
множество работ, посвященных лечению акне, а в ар-
сенале врачей дерматокосметологов имеется широ-
кий спектр лекарственных препаратов, обладающих 
активным воздействием, проблема лечения данного 
дерматоза остается актуальной [1—3, 124, 136, 154].

По данным литературы основные сложности 
в  лечении пациентов с  акне врачи испытывают при 
оценке тяжести заболевания, выборе метода терапии. 
Также усложняют лечение определенные психоло-
гические сложности пациентов, для них характерно 
отсутствие веры в  выздоровление, недоверие к  вра-
чу, наблюдаются расстройства в  самооценке. Таким 
образом, лечение пациентов с  УБ является трудно-
разрешимой задачей современной медицины [46, 47].

Современные подходы к  лечению акне включают 
назначение различных системных и наружных препа-
ратов, влияющих на хорошо изученные к настоящему 
времени звенья патогенеза: гиперплазию и  гиперсе-
крецию кожного сала, фолликулярный гиперкератоз, 
размножение Propionibacterium acnes и других микро-
организмов, воспаление в  дерме [13,25,34,67]. Выбор 
методов лечения угревой болезни должен основывать-
ся на  адекватной клинической оценке степени тяже-
сти угревой болезни, а также типе высыпаний на коже. 
Следует всегда учитывать состояние эндокринного 
фона, сопутствующие заболевания и состояния.

Среди современных методов терапии УБ систем-
ное лечение ретиноидами занимает лидирующее по-
ложение [33, 35, 55].

Ретиноиды как группа лекарственных препаратов 
используются сравнительно недавно, около 40 лет на-
зад [68].

Согласно инструкции изотретиноин показан при 
наличии тяжелых угрей, резистентных к  другим ви-
дам лечения, однако имеет ряд побочных действий 
и не всегда охотно применяется больными [68, 71, 77].

В мае 2000 г. компания Ф.  Хоффманн  — Ля Рош 
добровольно внесла значительные изменения в  ин-
струкцию по применению изотретиноина. До сих пор 
многие врачи считают, что изотретиноин показан 
только при тяжелых и  крайне тяжелых формах УБ. 
Но  оказалось, что если у  пациента повышена саль-
ность кожи лица, а  высыпания представлены пре-
имущественно комедонами, папулами, единичными 
пустулами, то  им можно предложить изотретиноин 
в  сниженных дозах [12, 84, 132]. Между тем именно 
эта группа больных составляет подавляющее боль-
шинство среди пациентов с  УБ. Они долгие годы 
бесконечно лечатся разными методами, вместо того 
чтобы один раз провести полноценное системное ле-
чение и  затем лишь поддерживать кожу в  хорошем 
состоянии [11].

Таким образом, необходимо изучить влияние низ-
ких доз изотретиноина на клинико-физиологические 
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тканей и  проявляющееся в  возникновении невоспа-
лительных и воспалительных элементов на участках 
кожи, богатых сальными железами [90, 152].

Акне — это одно из наиболее частых заболеваний 
кожи, поражающее до  85% людей в  возрасте от  12 
до 25 лет. Пик клинических проявлений заболевания 
приходится на 14—17 лет. Это обуславливает особое 
внимание к  лечению этого дерматоза именно у  под-
ростков, тем более что только 10%подростков удает-
ся избежать развития угрей. Было установлено, что 
средней тяжести и тяжелой формами акне страдают 
около 20% юношей, из них у 25% заболевание регрес-
сирует с  формированием косметических дефектов, 
представленных рубцовыми изменениями [72].

Однако в последнее время все чаще встречаются 
случаи дебюта акне в возрасте старше 25 лет, которые 
наблюдаются преимущественно у  женщин, страдаю-
щих гормональными заболеваниями половой сферы 
с  выраженными проявлениями гиперандрогении 
[120].

Наличие акне, даже и  в  легкой форме, на  про-
тяжении нескольких лет нередко приводит к  обра-
зованию вторичных изменений кожи (дисхромий, 
рубцов, кист), вызывая психологические проблемы 
у больных. Локализация высыпаний на лице практи-
чески у  всех пациентов вызывает психоэмоциональ-
ные нарушения, преимущественно дисморфофобии 
и дисморфомании [148].

Многие авторы отмечают, что возникновение 
вторичных изменений кожи (постакне) обусловлено 
не тяжестью течения угрей, а длительностью заболе-
вания, что диктует раннее начало проведения раци-
ональной терапии с  дифференциальным подходом 
к стадии заболевания [14, 145, 153].

Этиология и патогенез угревой болезни
Патогенез акне является мультифакторным [63, 

92].
На сегодняшний день выделяют четыре веду-

щих фактора в  этиологии заболевания: фолли-
кулярный гиперкератоз, увеличение количества 
Propionibacterium acnes, изменение продукции кож-
ного сала и воспаление [92].

Начальным этапом формирования заболева-
ния является появление микрокомедонов, которые 
в  дальнейшем колонизируются Propionibacterium 
acnes. Микрокомедоны являются результатом раз-
вития двух процессов  — гиперпролиферации ке-
ратиноцитов акроворонки волосяного фолликула 
и избыточной продукции кожного сала, что в соче-
тании приводит к закупорке фолликула и формиро-
ванию открытых и  закрытых комедонов. Для кера-
тиноцитов характерно увеличение тонофиламентов 
и  десмосом, повышенное количество кератинов К6 
и К16 [62].

Сальные железы относятся к  голокринновому 
типу секреции. Их основной функцией является про-
дукция кожного сала, которое получается в результа-
те полной дизинтеграции железистых клеток.

Propionibacterium acnes являются анаэробны-
ми резидентными представителями микрофлоры 
кожи человека, способными проявлять свои пато-
генные свойства только в  определенных условиях. 
Propionibacterium acnes участвуют в  развитии вос-
паления в  очаге заболевания, способствуя освобо-
ждению хемотаксических факторов и  цитокинов, 
а  также превращению триглицеридов кожного сала 
в свободные жирные кислоты [75,88,95].

Бактерии  P.acnes, которые несут на  своей повер-
хности лиганды Toll-подобных рецепторов (TLR) 
играют важную роль в патогенезе УБ. Известно, что 
бактерии окружены макрофагами, экспрессирую-
щими на  своей поверхности TLR2 [38, 40, 44]. Акти-
вация не только макрофагов в сальных фолликулах, 
но и моноцитов крови показала, что P.acne стимули-
руют продукцию интерлейкина 8 (ИЛ-8) и ИЛ-12.

В механизме развития акне важными являются 
следующие компоненты патогенеза  — относитель-
ный недостаток линолевой кислоты, действие ан-
дрогенов и  свободных жирных кислот [73]. На  про-
дукцию кожного сала огромное влияние оказывают 
андрогены, которые в большом количестве начинают 
поступать в кожу в пубертатном периоде, определен-
ное значение имеет гормон роста, инсулиноподоб-
ный фактор роста и  вещества, активирующие обра-
зование пероксисом.

Мишенями действия половых гормонов в  коже 
являются эпидермис, волосяные фолликулы, саль-
ные железы, фибробласты. На  продукцию кожного 
сала влияют гормоны тестикулярного или овариаль-
ного и  надпочечникового (дегидроэпиандростерон, 
андростендион) происхождения.

Подобное действие оказывает и  предшественник 
тестостерона, эстрогенов и  адренокортикостерои-
дов — прогестерон, обладающий андрогенным и ан-
тиэстрогенным воздействием на  секрецию сальных 
желез. Этим объясняется повышение салоотделения 
и  усиление образования акне в  предменструальный 
период. Андрогенные гормоны контролируют размер 
сальных желез и уровень секреции сала. В культуре 
клеток себоцитов было показано, что андрогенные 
гормоны вызывают пролиферацию себоцитов, а диф-
ференцировка и липогенная активность определяют-
ся лигандами пероксисомного рецептора, активирую-
щего пролиферацию (peroxisome proliferator-activated 
receptor, PPAR), например, линолевой кислотой [137, 
143].

Важное значение имеет не  только повышение 
уровня андрогенов, но  и  повышенная чувствитель-
ность клеток-мишеней, в  частности клеток сальной 
железы, к андрогенам, циркулирующим в крови [137].

Повышенная продукция сала является, по-види-
мому, основной причиной акне. В этом случае не все 
липиды производятся с  одинаковой скоростью, что 
приводит к  нарушению баланса полярных и  ней-
тральных липидов. В  свою очередь липиды играют 
значительную роль в трансдукции внутриклеточных 
сигналов и регуляции различных сигнальных путей. 
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Так, липиды сальных желез стимулируют продук-
цию себоцитами как про, так и противовоспалитель-
ных цитокинов за счет активации ядерных факторов 
транскрипции [49].

В патогенезе угрей важная роль отводится де-
фициту цинка, который регистрируется у  80% боль-
ных [29]. На  фоне дефицита цинка возрастает темп 
экскреции кожного сала, а тяжесть течения болезни 
коррелирует со степенью снижения цинка в организ-
ме больного. Цинк снижает активность 5α-редуктазы, 
что способствует нормализации соотношения гормо-
нов и ведет к уменьшению салоотделения [27, 49].

Большую роль в  развитии акне или обострении 
процесса играют пищевые факторы, в  первую оче-
редь, молочные продукты. Молочныепродукты со-
держат стероидные гормоны, а  также около 60 дру-
гих ростовых факторов. Из них наиболее однозначно 
показана связь с акне инсулиноподобного ростового 
фактора (IGF-1). Коровье молоко вызывает повы-
шение сахара в  крови и, соответственно, инсулина 
и  IGF-1. Показано, что повышение IGF-1 ведет к  по-
вышению 5α-дигидротестостерона в  крови. Уровень 
IGF-1 в  крови коррелирует с  активностью заболева-
ния у подростков [25].

В развитии акне можно выделить две фазы. Пер-
вая связана с повышенной продукцией и потреблени-
ем гормонов, что предрасполагает к  формированию 
угрей. В норме сальные железы обеспечивают смазку 
кожи и протекцию от попадания воды. При избытке 
продукции кожного сала наблюдается закупорка же-
лезы, что связано с наличием неэластичной коллаге-
новой мембраны (воронки) на  выходе волосянного 
фолликула и сальной железы [33, 40, 45, 67, 120, 131]. 
На  этом этапе вклад в  продукцию сала вносят три 
типа гормонов: половые, гормоны стресса и пищевые. 
В  качестве профилактики врачи рекомендуют сни-
зить гормональную нагрузку. Для юношей на  насто-
ящий момент не  существует терапии для снижения 
уровня половых гормонов. Девушкам назначают ком-
бинированные оральные контраценптивы [137].

Роль гормонов стресса в патогенезе акне подтвер-
ждается многочислеными данными об  ухудшении 
течения болезни во  время экзаменационных сессий 
у  студентов [143]. Снижение уровня стресса дости-
гается с  помощью адекватной физической нагрузки, 
специализированной терапии.

Вторая стадия развития акне связана с  плотной 
закупоркой воронки, что приводит к  возникнове-
нию гипоксии внутри фолликула. Это в свою очередь 
приводит к  нарушению нормального процесса диф-
ференцировки кератиноцитов и  снижению десква-
мации. В результате в проток сбрасываются группы 
неразделенных клеток, которые еще больше закупо-
ривают проток. При нормальной оксигинации кера-
тиноциты успешноконтролируют стерильность саль-
новолосянного компартмента, но  при понижении 
поступления кислорода снижается продукция про-
тивомикробных пептидов — в фоликуллах начинают 
размножаться анаэробные бактерии и  грибы [140]. 

Далее сигнал о наличии инфекции приводит к появ-
лению макрофагов в фолликулах, что еще усугубляет 
закупорку воронки.

Среди инфекций сальноволосянных луковиц 
чаще всего выявляют Gram-положительные анаэроб-
ные дифтериноподобные бактерии, которые произ-
водят пропионовую кислоту из кожного сала.

Эти бактерии были названы Proprionbacterium 
Cornybacterium acnes. Второе место по частоте встре-
чаемости занимает стафилококк. Он обладает коагу-
лирующим свойством, что приводит в  последствие 
к шрамам на коже. Часто выявляют также грибы рода 
Malassezia, которые встречаются не только на волоси-
стой части головы [145].

Наличие инфекции приводит к миграции в саль-
ную железу клеток иммунной системы, которые про-
дуцируют ряд цитокинов. Среди них ИЛ-1а вызывает 
гиперкератинизацию волосяной воронки, что показа-
но в исследованиях in vivo и in vitro. Несомненно, что 
гиперкератинизации способствует гипоксия внутри 
фолликула, нарушающая десквамацию кератиноци-
тов [121, 123]. Тот же ИЛ-1а вызывает пролиферацию 
кератиноцитов, выстилающих сальную железу.

На настоящий момент нет единого мнения, в чем 
состоят различия патогенеза открытых и  закрытых 
угрей. Есть данные, показывающие генетическую 
предрасположенность к черным угрям людей с мута-
цией в  гене FGFR2 [54, 129, 149]. При этой мутации 
также наблюдается повышенная продукция ИЛ-1а.

Гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковая ре-
гуляция считается ответственной за  нейроэндо-
кринный ответ себоцитов на  стресс. Наличие кор-
тикотропин-релизинг гормона (КРГ), белка, с  ним 
связывающегося, а также рецептора к нему показано 
как in vivo, так и  на  клетках линии себоцитов SZ95. 
КРГ влияет на пролиферацию себоцитов, баланс раз-
личныхлипидов. Тестостерон подавляет экспрессию 
рецептора КРГ. Уровень КРГ достоверно повышен 
в коже, подверженной акне, по сравнению с другими 
участками кожи [143].

Cистема проопиомеланокортина также вовлечена 
в функционирование сальных желез. Альфа-мелано-
цит-стимулирующий гормон (α-МСГ) стимулирует 
как дифференцировку, так и  липогенез. Себоциты 
человека экспрессируют два рецептора к  этому фак-
тору: 1 и  5 типов. Из  них рецептор 5 типа является 
маркером дифференцировки и  липогенеза себо-
цитов. Исследования последних лет показали, что 
β-эндорфин подавляет пролиферацию себоцитов 
и стимулирует липогенез [63, 92].

Рецептор 1 типа к  гистамину также обнаружен 
на клетках линии SZ95 и в клетках волосяных фолли-
кулов. Показано, что антагонисты гистамина снижа-
ют уровень сквалена в себоцитах и могут напрямую 
модулировать функцию жировых клеток.

Недавно появились данные о ключевой роли в па-
тогенезе акне транскрипционного фактора FoxO1 
[104]. Этот транскрипционный фактор является ми-
шенью действия ретиноидов.
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Дефицит FoxO1 приводит к  усилению сигнала 
ростовых факторов с  активацией фосфоинозитол-
3-киназы и Akt киназы в процессе ответа на гормоны, 
а также увеличение ответа на инсулин/IGF-1, что свя-
зано с потреблением инсулиногенной пищи (молока, 
молочных продуктов, высокогликемичных продук-
тов).

Дефицит FoxO1 усиливает трансактивацию ан-
дрогенных рецепторов и  модулирует активность 
ядерных факторов и  ключевых генов, вовлеченных 
в  пролиферацию кератиноцитов сально-волосяного 
фолликула, липогенез себоцитов и экспрессию пери-
фоликуллярных воспалительных цитокинов.

Имеющиеся данные о  генетической предраспо-
ложенности (мутации в гене FGFR2, дефицит FoxO1), 
а  также корреляция тяжести заболевания с  инсули-
ногенной пищей показывает, что первичной причи-
ной акне является повышенная секреция кожного 
сала, что приводит к закупорке фолликула.

Присоединение инфекции является вторичным 
событием, хотя именно инфекционная стадия при-
водит к гиперкератозу и формированию патологиче-
ских элементов.

Клиническая картина угревой болезни
Американской академией дерматологии была 

представлена современная и удобная классификация 
вульгарных угрей для практического применения. 
Согласно этой классификации отражаются различ-
ные степени тяжести проявлений акне: • степень 1 — 
открытые и закрытые комедоны, а также единичные 
папулы; • степень 2 — от 10—15 папул и незначитель-
ное количество пустул; • степень 3 — выраженные 
воспалительные элементы, представленные множе-
ственной папулопустулезной сыпью, единичными 
узлами; • степень 4 — выраженная воспалительная 
реакция в глубоких слоях дермы, с крупными узлами, 
кистами.

Существующие классификации угревой сыпи 
основаны на  клинической картине заболевания или 
на  оценке его тяжести. Одной изнаиболее полных 
является классификация, предложенная Plewig G. & 
Kligman A. M. (1994) [117].

По этой классификации различают следующие 
клинические варианты УБ: обыкновенные угри, кон-
глобатные, фульминантные, акне новорожденных, 
стероидные акне, хлоракне [151].

Однако с  появлением новых данных в  трактовке 
некоторых вопросов акне, была разработана этио-
патогенетическая классификация, предложенная 
К. Н. Суворовой, Н. В. Котовой (1997) с дополнения-
ми.

A.  Конституциональные акне, идиопатические 
акне

Себорейные акне в детском, подростковом и юно-
шеском возрасте:
•	 акне новорожденных (acne neonatorum);
•	 акне младенцев (acne infantum);
•	 юношеские акне (acne juvenilis).

Поздние акне:
•	 предменструальные акне
•	 постменопаузные акне;
•	 поздние гиперандрогенные акне (синдром Штейна-

Левента-ля и другие гиперандрогении у женщин);
•	 конглобатно-кистозные акне у  мужчин с  хро-

мосомным синдромом полисомии игрек (XYY) 
и синдромом Клайнфельтера.

Б. Провоцированные акне
Артифициальные (механические, травматиче-

ские).
Масляные (в  том числе профессиональные, смо-

ляные и дегтярные).
Косметические (acne toxica, acne venenata, acne de 

la bril-liantine).
Экскориированные акне (acne excoriee des jeunes 

filles, acne neurotica).
B. Особые формы акне
Грамотрицательные фолликулиты.
«Пиодермия лица».
Резистентное акне.
В настоящее время применимы все разработан-

ные классификации, единой классификации не  су-
ществует.

Обыкновенные угри
Конглобатные угри (аcne conglobata)  — тяжелая 

форма акне,
Фульминантные угри (аcne fulminans) — наиболее 

тяжелая форма кистозных акне, характеризующаяся 
узловатыми и  нагнаивающимися акне, связанными 
с различными системными манифестациями.

Сливной отек лица (болезнь Морбигана)  — нео-
бычная форма УБ. Клинически заболевание прояв-
ляется обезображиванием средней части лица и щек, 
вызванным отеком мягких тканей. Деревянистой 
плотности нешелушащееся уплотнение может сопро-
вождаться эритемой.

К тяжелым формам УБ следует отнести и хлорак-
не — заболевание, возникающее в результате контак-
та с  галогенизированными углеводами, некоторые 
из которых являются суперактивными токсинами

Акне новорожденных
Данный дерматоз появлянтся у  новорожденных 

под влиянием гормонов матери (эстрогенные угри 
новорожденных), вследствие избыточной функции 
сальных желез и имеют вид точечных папул перламу-
трово-белого цвета с желтоватым оттенком [38].

Акне младенцев
Акне младенцев (acne infantum) представляет со-

бой своеобразное поражение кожи лица у детей 1—2 
года жизни и  связаны с  повышением уровня тесто-
стерона в плазме, предположительно, за счет наруше-
ния метаболического контроля уровня тестостерона 
с временной гонадальной активацией.

Юношеские акне
Юношеские акне (acne juvenilis)  — заболевание 

с  типичными очагами акне в  нетипичном для акне 
возрасте. Они отличаются от  угрей, возникающих 
у взрослых вследствие гормональных, нервных и дру-
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гих нарушений (предменструальные, экскориирован-
ные угри, медикаментозные угри).

Поздние акне
Идиопатические (поздние) акне считают зависи-

мыми от возраста и сохраняются после периода поло-
вого созревания или появляются у взрослых. Они мо-
гут быть проявлением ряда серьезных заболеваний, 
сопровождающихся гиперандрогенией: синдром 
Штейна-Левенталя, поздний тип синдрома врожден-
ной гиперплазии коры надпочечников у  женщин, 
синдром XYY у  мужчин. Синдром Клайнфельтера 
(полисомия по Х хромосоме у мужчин) сопровожда-
ется коглобатными акне. При синдроме Кушинга, 
опухолях надпочечников акнеподобные сыпи могут 
появиться в любом возрасте [143].

К поздним видам акне относятся предменструаль-
ные и пост-менопаузные акне. Акне предменструаль-
ные наблюдаются у девушек и женщин в виде акнепо-
добных высыпаний на подбородке и щеках в период, 
предшествующий менструации.

Акне артифициальные
Акне артифициальные (acne artificialis)  — ме-

ханические угри, которые возникают у  лиц с  пред-
расположенностью к  заболеванию и  их появление 
обусловлено давлением и трением, вызывающими ме-
ханическую обструкцию отверстий фолликулов [52].

Косметические акне
Косметическое акне (acne cosmetica)  — это вари-

ант контактного акне. Поражения кожи встречаются 
почти исключительно у  женщин, преимущественно 
20—30 летнего возраста, которые злоупотребляют 
косметикой [84].

Экскориированное акне
Экскориированное акне (acne excoriee des jeunes 

filles, acne neurotica) — особая форма заболевания, ко-
торая относится к позднему типу акне. Если раньше 
это заболевание поражало исключительно женщин, 
то сегодня его можно обнаружить и у молодых муж-
чин, стремящихся сделать карьеру.

Лечение угревой болезни
Сложность патогенеза и  разнообразие клиниче-

ских форм заболевания являются причиной многоо-
бразия методов лечения акне [53]. Их условно можно 
разделить на три группы в зависимости от направлен-
ности на: 1) снижение секреции кожного сала; 2) нор-
мализацию процессов кератинизации канала сально-
волосяного фолликула; 3) микробные факторы.

По способу применения препараты подразделя-
ются на наружные и системные.

Патогенетическая терапия акне должна основы-
ваться на  анамнестических его эффективности, воз-
раста больного, особенностей развития и течения ре-
цидивов, их длительности, наличия сопутствующих 
заболеваний внутренних органов и  очагов хрониче-
ской инфекции [59, 61, 154].

Наружная терапия
Наружная терапия является первой линией лече-

ния акне у новорожденных, в детском возрасте, при 

дебюте акне и юношеских угрях. Назначение только 
наружной терапии показано при легких воспали-
тельных и  невоспалительных формах акне, невоспа-
лительных формах акне средней тяжести. Во  всех 
остальных случаях назначается комбинированная 
терапия с системными препаратами.

Препараты для наружной терапии назначаются 
длительно, минимальный курс лечения составляет 3 
мес, после окончания курса необходимо назначение 
лекарственных средств с  профилактической целью 
для предотвращения обострения заболевания [68].

В 2002 г. разработаны рекомендации и  алгоритм 
патогенетического лечения различных форм акне 
(XX  Всемирный конгресс по  дерматологии, Париж, 
2002), в которых препаратами первого выбора врача 
при лечении акне являются местные ретиноиды [4, 5, 
17, 71].

Топические ретиноиды влияют на  процессы оро-
говения (кератинизацию и  десквамацию), снижают 
салоотделение, усиливают пролиферацию эпители-
оцитов кожи и  обладают определеннымпротивово-
спалительным действием. Наиболее перспективным 
является адапален (дифферин), обладающий хоро-
шей переносимостью, отсутствием фотосенсибили-
зирующего действия, высокой эффективностью при 
комедональных и папуло-пустулезных акне.

Бензоила пероксид (базирон АС, окси-5, окси-10) 
после нанесения на кожу приводит к освобождению 
активных форм кислорода, уменьшению синтеза 
свободных жирных кислот и  образования микроко-
медонов. Препарат обладает выраженным влиянием 
на P. acnes, St. epidermidis, Malassezia furfur и снижает 
риск развития резистентности при комбинировании 
с

Широко применяется для наружного лечения 
акне азелаиновая кислота (скинорен), обладающая 
способностью нормализовать процессы кератиниза-
ции фолликула, антимикробным и противовоспали-
тельным действием, способная уменьшать пигмента-
цию кожи.

Топические антибиотики назначают при папуло-
пустулезных акне легкой и  средней тяжести в  ком-
бинации с  топическими ретиноидами или бензоил 
пероксидом.

Среди антибиотиков для наружного применения 
на  первом месте стоят эритромицин, клиндамицин, 
фузидиевая кислота [29, 45].

α-гидроксикислоты (АНА)  — яблочная, тартаро-
вая, цитрусовая, молочная, гликолевая  — обладают 
комедолитическим свойством.

При концентрации АНА 30—70% (гликолевый пи-
линг) лечение проводится утром 1 раз в день, в вечер-
нее время назначают ретиноиды.

Препараты с концентрацией кислоты 10—15% на-
значают пациентам с акне ежедневно в течение 8 не-
дель [18, 34, 41, 128].

β-гидроксикислоты  — салициловая кислота, ре-
зорцин  — влияют на  фолликулярный гиперкератоз, 
так как являются слабыми кератолитиками и  обла-
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дают противовоспалительными свойствами. Приме-
няются в различных лекарственных формах, чаще — 
растворах (салициловая кислота 0,5%–5%, резорцин 
1—3%) [55].

Гиалуроновая кислота в  сочетании с  цинком 
(куриозин) используется как профилактическое 
средство после разрешения клинических проявлений 
акне. Гиалуроновая кислота способствует формиро-
ванию косметических рубцов.

Системная терапия
Системная терапия акне показана для лечения 

больных с акне средней или тяжелой формы, особен-
но в  случаях образования рубцов, дисхромий или 
значительных психосоциальных расстройств. Си-
стемная терапия может быть необходима при непере-
носимости или неэффективности местного лечения 
[81].

История открытия ретиноидов
Ретиноиды  — это химически родственный рети-

нолу класс соединений, его биологические формы, 
а  также структурные синтетические производные, 
которые существенно отличаются от  изопреновой 
структуры природного витамина А, однако дей-
ствуют похожим образом: через активацию ядерных 
ретиноевых рецепторов регулируют процессы про-
лиферации, дифференцировки и межклеточной ком-
муникации [35].

Внутри самой группы ретиноидов наблюдается 
существенная гетерогенность как по  свойствам, так 
и по результатам клинического использования [112].

Ретиноиды участвуют в регуляции транскрипции 
генов путем активации рецепторов, расположенных 
в  ядре. Ретиноиды (лиганды) связываются с  факто-
рами транскрипции (рецепторы ядра), а  затем обра-
зовавшийся комплекс «лиганд–рецептор» присоеди-
няется к  участку промоции соответствующего гена, 
в  результате чего синтезируются вещества, обуслов-
ливающие фармакологическое действие (как лечеб-
ное, так и побочное).

Ретиноиды способствуют нормализации терми-
нальной дифференцировки клеток, тормозят ги-
перпролиферацию эпителия выводных протоков 
сальных желез, образование детрита и облегчают его 
эвакуацию. За счет этого снижается выработка и нор-
мализуется состав кожного сала, облегчается его вы-
деление [55].

Кроме того, эти препараты оказывают противово-
спалительное и иммунотропное действие в гнойном 
очаге путем ингибирования медиатора воспаления 
лейкотриена В4.

Таким образом, при наружном и  системном при-
менении ретиноиды оказывают антикомедогенное, 
себостатическое, противовоспалительное, керато- 
и  иммуномодулирующее действие, активируют про-
цессы регенерации в коже, стимулируют синтез кол-
лагена, увеличивают продукцию мукополисахаридов 
и гликозаминогликанов.

Изучение механизма действия 14 синтетических 
аналогов витамина А позволило выявить, что биоло-
гическим эффектом обладают ретиналь, ретинол, ре-
тиноевая кислота и их производные. Эти соединени-
ямодифицируют пролиферацию, дифференцировку 
и функциональную активность клеток мезенхималь-
ного, эктодермального происхождения.

Основные показания к  применению ретиноидов: 
различные проявления акне, себорея, розацеа, бо-
лезнь Фавра  — Ракушо (третиноин), периоральный 
дерматит (изотретиноин), красный плоский лишай 
(этретинат), тяжелые формы псориаза, врожденный 
ихтиоз, красный волосяной отрубевидный лишай, 
болезнь Дарье (ацитретин) [57].

К ретиноидам I поколения относятся витамин 
А (ретинола ацетат, ретинола пальмитат), третиноин 
(транс-ретиноевая кислота), изотретиноин, алитре-
тиноин (9-цис-ретиноевая кислота); II поколения  — 
этретинат и  ацитретин; III поколения (аротинои-
ды) — тазаротен и бексаротен [60].

Несколько особняком стоит адапален, производ-
ное нафтоевой кислоты, обладающее свойствами ви-
тамина А, но отличающееся по химическому составу 
от всех поколений ретиноидов.

С 1968 г. синтезировано более 1500 ретиноидов, 
изучена их способность вызывать биологические от-
веты в организме животных и человека, однако толь-
ко несколько десятков из  них используется сегодня 
в мировой лечебной практике.

Третиноин является естественным метаболитом 
ретинола. При приеме внутрь подавляет диффе-
ренцировку и рост клона измененных клеток крови, 
включая миелолейкозные клетки человека. В  1969 г. 
A. Kligman сообщил, что третиноин эффективен при 
акне, и впервые попытался объяснить его механизм 
действия. При местном применении 0,1% третино-
ин усиливает пролиферацию клеток в  сосочковом 
слое кожи, снижает адгезию клеток, участвующих 
в  образовании акне, способствует выравниванию 
поверхности кожи без признаков воспаления. Ан-
тикератотическое действие ретиноидов обусловлено 
уменьшением сцепления роговых клеток, что объя-
сняется изменением состава межклеточного веще-
ства. Ежедневное использование 0,05% крема трети-
ноина для коррекции фотоповреждения довольно 
быстро приводит к  уменьшению глубины морщин, 
коррелирующему с  появлением в эпидермисе му-
кополисахаридов, однако быстрое первоначальное 
улучшение носит временный характер.

В начале 80-х годов прошлого столетия в  лите-
ратуре стали появляться сведения о  наличии у  про-
изводного цисретиноевой кислоты (Ro-4-3780) ярко 
выраженных регуляторных свойств по  отношению 
к сальным железам животных и человека.

Спустя несколько лет этот препарат был введен 
в  клиническую практику под международным на-
званием изотретиноин (13-цис-изомер ретиноевой 
кислоты). Изучению уникальных свойств препара-
та, применяемого как местно, так и  системно, было 
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посвящено значительное количество работ во  всем 
мире.

Установлено, что изотретиноин, взаимодействуя 
с ядерными рецепторами, в большей мере, чем другие 
ретиноиды, влияет на  процессы дифференцировки 
клеток сальных желез, что приводит к выраженному 
уменьшению их размеров, подавлению активности 
и  резкому снижению показателей экскреции кожно-
го сала. В зависимости от длительности применения 
препарата развивается его себостатическое действие. 
Дополнительно изотретиноин оказывает умеренное 
иммуномодулирующее действие и обладает противо-
воспалительными свойствами.

Изотретиноин является единственным средством, 
обладающим почти 100% клинической эффективно-
стью при любых формах акне, оказываетвыраженное 
себостатическое и  противовоспалительное действие, 
нормализует процессы кератинизации корнеоцитов 
протока сально-волосяного фолликула [85, 90, 103, 
118, 131].

Изотретиноин (роаккутан) назначают внутрь при 
конглобатной, флегмонозной и  кистозной формах 
акне, тяжелой форме акне, акне, резистентных к тра-
диционной терапии, акне, сопровождающихся вы-
раженными психоэмоциональными нарушениями, 
социальной дезадаптацией, атипичных акне по типу 
пиодермии лица, а  также при наличии склонности 
к образованию рубцов. В более легких случаях доста-
точно местного применения препарата (ретасол, ре-
тиноевая мазь 0,05% и 0,1%).

Дозировки роаккутана подбираются индивиду-
ально: начальная суточная доза роаккутана составля-
ет 0,05 мг/кг, но эффективность и побочные действия 
препарата у разных больных отличаются, поэтому че-
рез 4 нед терапии необходимо индивидуально подо-
брать поддерживающую дозу — от 0,1 до 1 мг/кг [33].

Максимальную суточную дозу 1 мг/кг назначают 
в течение ограниченного периода.

Низкая биодоступность (25%) при приеме препа-
рата внутрь натощак повышается после приема пищи 
(до 40%). Эффект лечения отмечается через 2—4 нед 
приема препарата, терапия продолжается 12—20 нед. 
Примерно у 80% пациентов наблюдается полное изле-
чение или длительная ремиссия.

Для ведения пациентов, страдающих рецидиви-
рующими акне средней степени тяжести, у которых 
наблюдается неплохой терапевтический результат 
от  применения топических средств, но  процесс воз-
обновляется после их отмены, разработана стратегия 
с  использованием режима «малых доз» изотретино-
ина [35].

В таких случаях его инициальная доза должна на-
ходиться в интервале 0,1—0,15—0,3 мг/кг/сут при пер-
манентном (ежедневно) или интермиттирующем (че-
рез день) режимах приема, либо препарат назначают 
в стандартной дозе 10 мг в сутки независимо от массы 
тела с последующим ступенчатым снижением (через 1 
мес — до 5 раз в неделю; еще через месяц — до 3 раз 
в неделю; еще через месяц — до 2 раз в неделю; еще че-

рез месяц — 1 раз в неделю). Продолжительность лече-
ния изотретиноином по схеме «малых доз» в среднем 
не должна превышать 3—6 мес [33, 35].

В 2001 г. в Бельгии была запатентована новая тех-
нология производства изотретиноина для приема 
внутрь  — Lidose («твердый раствор»), сочетающая 
свойства твердой оболочки препарата с  характери-
стиками усвояемости жидкой формы, позволяющая 
увеличить биодоступность изотретиноина на  20% 
по сравнению с имеющимися на рынке продуктами, 
сохранить высокую эффективность препарата, со-
кратить количество принимаемого внутрь изотрети-
ноина на 20% и, следовательно, снизить как суточную, 
так и курсовую его дозировку.

Терапевтическая доза акнекутана составляет 
0,4—0,8  мг/кг в  сутки; 100—120  мг/кг  — на  курс те-
рапии. Результаты трех сравнительных исследований 
биоэквивалентности акнекутана и  роаккутана, про-
веденных в США, Франции и Бельгии, показали, что 
капсула акнекутана 8  мг биоэквивалентна капсуле 
роаккутана 10 мг, а капсула акнекутана 16 мг — кап-
суле роаккутана 20  мг [33]. Снижение содержания 
изотретиноина в  каждой капсуле на  20% потенци-
ально должно вызывать меньшее число побочных 
эффектов. Акнекутан доступен для большего числа 
пациентов, так как снижение содержания изотре-
тиноина на  20% за  счет его экстрабиодоступности 
обусловливает уменьшение стоимости препарата 
на  20%. Инновационная форма изотретиноина для 
системного применения позволяет значительно по-
высить эффективность лечения больных как с тяже-
лыми формами акне, так и с длительно рецидивиру-
ющими небольшими проявлениями.

В последнее время, в  связи с  расширением пока-
заний к  применению изотретиноина в  зарубежной 
научно-практической литературе активно дискути-
руется вопрос о так называемой методике низкодози-
рованнного применения препарата.

При лечении системными ретиноидами довольно 
часто встречаются нежелательные кожные реакции 
(фациальный дерматит, хейлит,, ломкость ногтей, фо-
тосенсибилизация и  др.). Возможны побочные реак-
циисо стороны пищеварительной системы (сухость 
во рту, тошнота, рвота, нестойкое повышение актив-
ности печеночных трансаминаз), центральной нерв-
ной системы (головокружение, головная боль, повы-
шение внутричерепного давления и пр.). Кроме того, 
при лечении ретиноидами возможно повышение кон-
центрации триглицеридов плазмы крови, изменение 
массы тела. Другие побочные эффекты изотретино-
ина как правило, слабо выражены, являются дозоза-
висимыми и полностью регрессируют по окончании 
лечения [103, 105, 151].

Ретиноиды не назначают женщинам в период бе-
ременности и лактации. Расчет длительности периода 
обязательной контрацепции после курса терапии ре-
тиноидами производится с  учетом периода полувы-
ведения: для выведения 99% препарата из организма 
требуется время, равное 7 периодам полувыведения.
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Альтернативные подходы к лечению грибковых заболеваний 
Alternative approaches to antifungal therapies

Обширное использование иммунодепрессивных 
средств в  таких областях медицины, как трансплан-
тология и  онкология, увеличение частоты инвазив-
ных процедур среди пожилого населения и пандемии 
ВИЧ/СПИДА увеличили частоту системных грибко-
вых инфекций. В  то  же самое время увеличение ре-
зистентности патогенных грибов к  классическим 
противогрибковым агентам привело к  длительным 
научно-исследовательским работам, основной целью 
которых является выработка альтернативных проти-
вогрибковых методов лечения. В  этом обзоре описа-
ны два многообещающих подхода: катионоактивные 
пептиды и  планирование грибковых факторов ядо-
витости. Катионоактивные пептиды  — маленькие, 
положительно заряженные фрагменты белка, обла-
дающие прямым и  косвенным противогрибковым 
действием, суть которого заключается в пермеабили-
зации (изменение проницаемости мембраны клетки) 
грибковой мембраны. Пептиды включают лизозимы, 
дефензины и катедицидины, а также новые синтети-
ческие пептиды. Среди грибковых факторов ядови-
тости наиболее перспективны протеиназы аспараги-
новой кислоты.

The expansive use of immunosuppressive medications 
in fields such as transplantational medicine and oncology, 
the higher frequency of invasive procedures in an ageing 
population and the HIV/AIDS pandemic have increased 
the frequency of systemic fungal infections. At the 
same time, increased resistance of pathogenic fungi to 
classical antifungal agents has led to sustained research 
efforts targeting alternative antifungal strategies. In this 
review, we focus on two promising approaches: cationic 
peptides and the targeting of fungal virulence factors. 
Cationic peptides are small, predominantly positively 
charged protein fragments that exert direct and indirect 
antifungal activities, one mechanism of action being the 
permeabilization of the fungal membrane. They include 
lysozyme, defensins and cathelicidins as well as novel 
synthetic peptides. Among fungal virulence factors, the 
targeting of candidal secreted aspartic proteinases seems 
to be a particularly promising approach

Mehra T, Köberle M, Braunsdorf C, Mailänder-Sanchez 
D, Borelli C, Schaller M.

Exp Dermatol. 2012 Oct;21 (10):778—82.

Бактериологические аспекты болезни Дарье 
Bacteriological aspects of Darier’s disease

Не существует точных данных по распространен-
ности бактериальной обсеменённости поражённой 
кожи, слизистых носоглотки и промежности при бо-
лезни Дарье, или о роли микрофлоры в тяжести кли-
нических проявлений болезни. Целью исследования 
стало определение распространенности бактериаль-
ной микрофлоры поражённой кожи, определение S. 
aureus на слизистых носоглотки и промежности у 75 
пациентов с болезнью Дарье, а также ассоциация этих 
параметров с  особенностями течения заболевания. 
Методы: сбор анамнеза и физикальное обследование 
больных. Бактерии выделены из проб, взятых с пора-
жённой кожи, слизистых носоглотки и промежности. 
Результаты: S.aureus выделен в 68%, 47% и 22% с пора-
жённой кожи, слизистых носоглотки и промежности 
соответственно. Пациенты, у  которых с  кожи и/или 
слизистой носоглотки выделен S. аureus, статистиче-
ски имеют более высокий процент обсеменённости 
кожи и  более тяжелые проявления болезни, чем па-
циенты с необсеменённой кожей. Тридцать из 75 па-
циентов (40%) отметили проявления бактериальной 
инфекции кожи, чаще всего на  груди. Заключения: 
у  пациентов с  болезнью Дарье, имеющих высокую 
распространенность S. aureus на  поражённой коже 
и  слизистых носоглотки, отмечается явная связь 

между тяжестью течения заболевания и степенью ко-
лонизации. Дальнейшие исследование показало, что 
эрадикация S. аureus на  коже или слизистых имеет 
большое значение и  может быть одним из  пунктов 
лечения данного заболевания.

Background There are no established data on the 
prevalence of bacterial colonization of lesional skin, nares 
and perineum in Darier’s disease (DD), or its contribution 
to the clinical manifestations of the disease. Objective 
To determine the prevalence of bacterial colonization 
of lesional skin and Staphylococcus aureus (S. aureus) 
in nares and perineum in 75 patients with DD, the 
association of these parameters with disease and patient 
characteristics, and the features of the bacterial skin 
infection in this group. Methods Medical interviews and 
physical examinations were performed. Bacteria were 
isolated from swabs taken from lesional skin, nares and 
perineum. Results  S. aureus was isolated in 68%, 47% 
and 22% of lesional skin, nares and perineum cultures 
respectively. Subjects with positive S. aureus culture from 
lesional skin and/or nares had a statistically significant 
higher percentage of skin area affected and a more severe 
disease than patients with negative culture. Thirty of the 
75 patients (40%) recalled bacterial skin infection, most 
often on the chest. Conclusions Patients with DD have 
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high prevalence of S. aureus colonization in lesional skin 
and nares, with a correlation between disease severity and 
extent of the colonization. Further studies examining the 
consequences of S. aureus eradication in those sites may 
establish the need for S. aureus lesional skin and nares 

colonization screening and eradication as part of the 
treatment of DD exacerbations.

Dodiuk-Gad R, Cohen-Barak E, Ziv M, Shani-Adir 
A, Shalev S, Chazan B, Raz R, Colodner R, Amichai B, 
Zlotogorski A, Keness Y, Rozenman D.

J Eur Acad Dermatol Venereol. 2012 Oct 19.

Воздействие лазерного излучения на рост и ультраструктуру Trichophyton 
rubrum 

Effects of laser irradiation on Trichophyton rubrum growth and 
ultrastructure

Предпосылки. Trichophyton rubrum (T. rubrum) 
является наиболее распространенным возбудителем 
дерматофитий во  всем мире. Исследован эффект ла-
зерного излучения на рост и морфологию T. rubrum.

Методы. Колонии  T. rubrum были изолированы 
(одна колония за пластину) и беспорядочно разделе-
ны на 5 контрольных групп: для облучения использо-
вали Q-switched рубиновый лазер с частотой 694 нм, 
Nd: YAG длинноволновая лазерная терапия с  часто-
той 1064 нм, фотоэпиляции (IPL), эксимерный лазер 
с частотой 308 нм и контрольная группа без лечения. 
До  облучения препараты были сфотографированы. 
Колонии были распределены по  различным длинам 
волны и  влиянии лазерного света. Для сравнения 
роста колоний, они были повторно сфотографиро-
ваны при идентичных условиях спустя три и  шесть 
дней после лечения. Для исследования морфологии 
T. rubrum использовали растровый электронный 
микроскоп (SEM) и  просвечивающий электронный 
микроскоп (TEM) спустя 24 часа после проведения 
лазерной терапии.

Результаты: Рост колонии T. rubrum был значи-
тельно заторможен после облучения Q-switched лазе-
ром с  частотой 694 нм и  Nd: YAG длинноволновым 
лазером с частотой 1064 нм. Другое лечение прояви-
ло минимальный эффект. Облучение Q-switched ла-
зером оказало более сильный эффект на замедление 
роста колонии, чем Nd: YAG длинноволновым лазе-
ром с частотой. На изображении SEM после лечения 
рубиновой лазерной системой Q-switched показано, 
что гифы T. rubrum выглядят «севшими» или «вы-
качанными», с  повреждённой поверхностью в  виде 
маленьких отверстий. Изображения TEM показали, 
что гифы изменились, с  грубой клеточной стенкой 
и  затенённой цитоплазматической структурой. Пер-
воначально в  клетке отмечались структуры с  высо-
кой электронной плотностью; позже, в  результате 
цитоплазматического роспуска, появилась структу-
ра, имеющая малую плотность. Чистая контрольная 
группа не  показала очевидных изменений в  морфо-
логии.

Заключение. Q-switched рубиновый лазер зна-
чительно тормозит рост и  изменяет морфологию T. 
rubrum.

Background. Trichophyton rubrum (T. rubrum) is 
the most common causative agent of dermatophytosis 
worldwide. In this study, we examined the effect of laser 
irradiation on the growth and morphology of T. rubrum.

Methods. Colonies of T. rubrum were isolated (one 
colony per plate), and randomly assigned to 5 treatment 
groups: Q-switched 694 nm ruby laser treatment, long-
pulsed Nd: YAG 1064 nm laser treatment, intense pulsed 
light (IPL) treatment, 308 nm excimer laser treatment and 
the blank control group without treatment. Standardized 
photographs were obtained from grown-up fungal plates 
prior to treatment. Colonies were then exposed to various 
wavelengths and fluences of laser light. To compare the 
growth of colonies, they were re-photographed under 
identical conditions three and six days post-treatment. 
To investigate the morphology of T. rubrum, scanning 
electron microscope (SEM) and transmission electron 
microscope (TEM) images were obtained from specimens 
exposed to 24 hours of laser treatment.

Results. Growth of T. rubrum colonies was 
significantly inhibited following irradiation by 694 nm 
Q-switched and 1064 nm long-pulsed Nd: YAG lasers. 
Other treatments exerted little or no effect. Q-switched 
laser irradiation exerted a stronger growth inhibitory 
effect than long-pulsed Nd: YAG laser irradiation. 
Following treatment by the Q-switched ruby laser system, 
T. rubrum hyphae became shrunken and deflated, and 
SEM images revealed rough, fractured hyphal surfaces, 
punctured with small destructive holes. TEM images 
showed that the hyphae were degenerating, as evidenced 
by the irregular shape of hyphae, rough and loose cell wall, 
and obscure cytoplasmic texture. Initially high electron 
density structure was visible in the cell; later, low-density 
structure appeared as a result of cytoplasmic dissolution. 
In contrast, the blank control group showed no obvious 
changes in morphology.

Conclusion. The Q-switched 694 nm ruby laser 
treatment significantly inhibits the growth and changes 
the morphology of T. rubrum.

Xu ZL, Xu J, Zhuo FL, Wang L, Xu W, Xu Y, Zhang XY, 
Zhao JY.

Chin Med J (Engl). 2012 Oct;125 (20):3697—700.
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Эпидемиологический и клинический анализ кожных проявлений побочных 
действий лекарственных средств в больнице в Джохоре, Малайзия 

An epidemiological and clinical analysis of cutaneous adverse drug reactions 
seen in a tertiary hospital in Johor, Malaysia

В статье рассматриваются распространенность, 
клинические проявления и кожные побочные прояв-
ления лекарственных средств среди пациентов боль-
ницы. Цель: определить распространенность, клини-
ческие проявления и список препаратов, на которые 
развивается такая реакция, как синдром Стивенса-
Джонсона или эозинофилия и системное поражение. 
Методы: проанализировали базу данных отдела дер-
матологии по реакциям на препараты с января 2001 
до декабря 2010. Результаты: В общей сложности были 
замечены 362 реакции среди 42 170 посетителей кли-
ники, что составляет 0.86%. Наиболее распростра-
ненными реакциями были: макулопапулёзная (153 
случая), синдром Стивенса-Джонсона (110 случаев) 
и системная эозинофильная реакция (34 случая). Ос-
новной причиной реакций стали: антибиотики (146 
случаев), антиконвульсанты (81 случай) и препараты 
против подагры (50 случаев), наиболее часто препа-
рат аллопуринол (50 случаев). Карбамазепин, аллопу-
ринол и  котримоксазол были причинами синдрома 
Стивенса-Джонсона 21.8%, 20.9% и  12.7%, соответст-
венно (110 случаев), тогда как системная эозинофиль-
ная реакция, главным образом, была вызвана аллопу-
ринолом (15 случаев). Смертность среди токсических 
эпидермальных реакций, синдрома Ственса-Джон-
сона и  системной эозинофильной реакцией состави-
ли 28.6%, 2.2% и  5.9%, соответственно. Заключение: 
Низкий процент серьезных реакций, наблюдаемых 
в  этом исследовании, связан, вероятно, направлени-
ем исследования. Подобные реакции были замечен-
ным и в других странах. Карбамазепин, аллопуринол 
и котримоксазол были тремя главными причинными 
лекарственными препаратами синдрома Стивенса-
Джонсона в данном исследовании.

Background: The prevalence, clinical patterns, and 
causative drugs of cutaneous adverse drug reactions 
(cADR) vary among the different populations previously 
studied. Aim: To determine the prevalence, the clinical 
patterns of drug eruptions, and the common drugs 
implicated, particularly in severe cADR such as Stevens-
Johnson Syndrome/Toxic epidermal necrolysis (SJS/
TEN) and drug rash with eosinophilia and systemic 
symptoms (DRESS) in our population. Methods: We 
analyzed the database established for all cADR seen by 
the department of Dermatology from January 2001 till 
December 2010. Results: A total of 362 cADR were seen 
among 42 170 new clinic attendees, yielding an incidence 
rate of 0.86%. The most common reaction pattern seen 
was maculopapular eruption (153 cases) followed by SJS/
TEN (110 cases) and DRESS (34 cases). Antibiotics was 
the most commonly implicated drug group (146 cases) 
followed by anticonvulsants (81 cases) and antigout 
drugs (50 cases). The most frequently implicated drug 
was allopurinol (50 cases). Carbamazepine, allopurinol, 
and cotrimoxazole were the three main causative drugs 
of SJS/TEN accounting for 21.8%, 20.9%, and 12.7%, 
respectively, of the 110 cases seen, whereas DRESS was 
mainly caused by allopurinol (15 cases). Mortality rates 
for TEN, SJS, and DRESS were 28.6%, 2.2%, and 5.9%, 
respectively Conclusions: The low rate of cADR with a 
high proportion of severe reactions observed in this study 
was probably due to referral bias. Otherwise, the reaction 
patterns and drugs causing cADR in our population were 
similar to those seen in other countries. Carbamazepine, 
allopurinol, and cotrimoxazole were the three main 
causative drugs of SJS/TEN in our population.

Choon SE, Lai NM.
Indian J Dermatol Venereol Leprol. 2012 Nov;78 

(6):734—9.
Отдел дерматологии, больница Sultanah Aminah 

Джохор-Бахру, Джохор, Малайзия.

Онихомикозы: современные подходы к диагностике и лечению 
Onychomycosis: modern diagnostic and treatment approaches

Онихомикоз  — хроническая инфекция ногтей, 
вызванная грибом. Наиболее распространенные воз-
будители — разновидности Candida и Dermatophytes. 
Более редкими являются определенные типы (недер-
матофитные формы или NDMs). Приблизительно 
в  60—80% случаев причиной онихомикоза служат 
дерматофиты. Среди дерматофитов чаще всего при-
чиной служит микроорганизм Trichophyton rubrum. 
Другие общие разновидности  — T. interdigitale (пре-
жде T. mentagrophytes), Epidermophyton floccosum 
и  T. tonsurans. Главными дрожжевыми грибами, вы-
зывающими онихомикоз, является Сandida albicans 
и  Candida parapsilosis. Предрасполагающими к  они-
хомикозу факторами являются, главным образом, 

такие болезни, как сахарный диабет, периферийная 
сосудистая артериальная болезнь, хроническая ве-
нозная недостаточность, полиневропатии разноо-
бразных этиологий и  иммунодепрессия, например, 
миелопролиферативные болезни (лимфома и  пара-
протеинемия), ВИЧ/СПИД, и  т. д. Другими фактора-
ми, облегчающими появление грибковой инфекции, 
являются травмы у профессиональных спортсменов, 
часто сопровождающиеся чрезмерным потоотделе-
нием. Диагностические методы, которые часто при-
меняются в  различных дерматологических отделах 
и лабораториях не всегда идентичны. Это усложняет 
создание объединенного диагностического алгорит-
ма, который мог использоваться в качестве стандарта. 
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В большинстве случаев используемый метод зависит 
от  опыта специалиста. Терапевтический подход за-
висит главным образом от  грибкового возбудителя, 
идентифицированного дерматологом или микологом. 
Этот обзор включает как стандартные, так и  самые 
надежные и современные методы, используемые для 
идентификации болезнетворных микроорганизмов, 
вызывающих онихомикоз. Кроме того предложена 
подробная информация о  выборе терапевтической 
схемы в  случае, если в  качестве возбудителей были 
идентифицированы дерматофиты или дрожжи. 
Включено полное обсуждение схем и продолжитель-
ности противогрибковой терапии у  определенных 
групп пациентов.

The medical term onychomycosis should be understood 
as chronic infection of the nails caused by a fungus. The 
most common causative agents are the dermatophytes 
and Candida species. The less common are certain types 
of moulds (nondermatophyte moulds or NDMs). In 
approximately 60—80% of the cases, onychomycosis 
is due to dermatophytes. Among dermatophytes, the 
most often isolated causative pathogen is Trichophyton 
(T.) rubrum. Other common species are T. interdigitale 
(formerly T. mentagrophytes), Epidermophyton 
floccosum, and T. tonsurans. The most significant yeasts 
causing onychomycosis are Candida albicans and Candida 
parapsilosis. Predisposing factors for onychomycosis 
include mainly diseases such as diabetes mellitus, 

peripheral vascular arterial disease, chronic venous 
insufficiency, polyneuropathies of diverse etiologies, and 
immunosuppression, e. g., myeloproliferative diseases 
(such as lymphoma and paraproteinemia), HIV/AIDS, etc. 
Other factors facilitating the fungal infection are frequent 
trauma in professional sportsmen, often accompanied by 
excessive perspiration. The diagnostic methods that are 
often applied in different dermatologic departments and 
ambulatory units are also different. This precludes the 
creation of a unified diagnostic algorithm that could be 
used everywhere as a possible standard. In most of the 
cases, the method of choice depends on the specialist’s 
individual experience. The therapeutic approach 
depends mostly on the fungal organism identified by the 
dermatologist or mycologist. This review hereby includes 
the conventional as well as the newest and most reliable 
and modern methods used for the identification of the 
pathogens causing onychomycosis. Moreover, detailed 
information is suggested, about the choice of therapeutic 
scheme in case whether dermatophytes, moulds, or yeasts 
have been identified as causative agents. A thorough 
discussion of the schemes and duration of the antifungal 
therapy in certain groups of patients have been included.

Tchernev G, Penev PK, Nenoff P, Zisova LG, Cardoso 
JC, Taneva T, Ginter-Hanselmayer G, Ananiev J, Gulubova 
M, Hristova R, Nocheva D, Guarneri C, Martino G, 
Kanazawa N.

Wien Med Wochenschr. 2012 Sep 30.

Оценка влияния упражнений в письме на качество жизни пациентов 
с псориазом, прошедших системное лечение 

Evaluation of the impact of writing exercises interventions on quality of life in 
patients with psoriasis undergoing systemic treatments

Эмоциональное письмо является краткосрочным 
психологическим вмешательством, которое успешно 
использовалось в  нескольких управляемых исследо-
ваниях. Цели исследования состояли в  том, чтобы 
проверить эффективность эмоционального вмеша-
тельства письма Пеннебэкера в  лечении пациентов 
псориазом, прошедших системную терапию. Методы: 
случайные контрольные исследования проводились 
в семи клинических центрах в Италии в течение 2-х 
лет. Критериями оценки основного результата стали 
индекс PASI и Physician Global Assessment, в которую 
вошли вопросы о  специфичности и  качестве жизни 
больных псориазом. Результаты учитывались через 
4 недели, 6 и 12 месяцев от начала. Предположитель-
ная длительность составила 12 месяцев, дальнейшее 
наблюдение также составило 12 месяцев. Результа-
ты: 202 пациента были зарегистрированы и оценены 
в начале исследования, 67 из них закончили все три 
контрольных посещения. Упражнения в письме име-
ли минимальный эффект у  пациентов с  псориазом, 
которые подвергались системному лечению. В  моде-
лях Generalized Estimating Equations в интервенцион-
ной группе Pennebaker никаких статистически значи-
мых различий по сравнению с контрольной группой 
не наблюдалось. При анализе подгруппы Pennebaker 

небольшая положительная динамика в  состоянии 
здоровья была зарегистрированы в конце исследова-
ния у  женщин, грузных людей, пациентов, проходя-
щих лечение биологическими препаратами. Заключе-
ние: в группе Pennebaker и контрольной группе были 
одинаковые изменения в течение продолжительного 
времени для фактически всех участников. Анализ 
подтвердил, что вмешательство имело минимальный 
эффект. Внедрение письменных упражнений требует 
осторожной и  специальной организации, включаю-
щей специальные места для письма.

Background Emotional writing is a short-term 
psychological intervention that has been successfully 
used in several controlled studies. Objectives The 
overall objective of the study was to test the efficacy of 
Pennebaker’s emotional writing intervention in patients 
with psoriasis treated with systemic therapy. Methods 
A randomized controlled trial was conducted in seven 
clinical centres in Italy, over a 2-year period. The main 
outcome measures were the psoriasis area and severity 
index and the Physician Global Assessment, as well 
as generic and dermatology-specific quality of life 
questionnaires. Such outcomes were measured at 4 
weeks, and 6 and 12 months from baseline. The project 
recruitment time was 12 months, and the total follow-up 
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time for each individual was also 12 months. Results In 
total, 202 patients were enrolled and assessed at baseline, 
67 of whom completed all three follow-up visits. The 
writing exercise had little or no effect on patients with 
psoriasis who were undergoing systemic treatment. In the 
Generalized Estimating Equations models no statistically 
significant differences were observed in the Pennebaker 
intervention group vs. the control group. In subgroup 
analysis for health status, small effects in favour of patients 
assigned to the Pennebaker group were documented at 
the end of the study in women, in overweight individuals, 
in patients under treatment with biological drugs, and on 
the Physical Component Summary of the Short Form of 

the Medical Outcomes Study Questionnaire. Conclusions 
The Pennebaker and control groups had similar changes 
over time for practically all the outcome variables, and 
also when considering all observations and adjusting 
for all the variables of interest. The longitudinal analysis 
confirmed that the intervention had little or no effect on 
the variables of interest. The implementation of writing 
exercises requires a careful and ad hoc organization, 
including dedicated spaces for the writing itself.

Tabolli S, Naldi L, Pagliarello C, Sampogna F, di Pietro 
C, Spagnoli A, Abeni D; The Italian Writing Exercise Study 
Group.

Br J Dermatol. 2012 Sep 27. 1365—2133.

УРОЛОГИЯ

Применение аминофиллина при трансмочеточной литотрипсии 
The effects of local administration of aminophylline on transureteral 

lithotripsy
Мочевой камень — частая причина болезни моче-

вых путей. Экстракция камня при помощи уретро-
скопа возможна только в нижнем мочеточнике. Цель 
исследования состояла в том, чтобы исследовать эф-
фект аминофиллина при спазме мочеточника во вре-
мя уретроскопии в  острой фазе почечной колики. 
Методы: в  этом двойном слепом рандомизирован-
ном клиническом исследовании 120 пациентов с мо-
четочниковыми камнями были зарегистрированы 
и разделены на две группы. Мочевой пузырь был опу-
стошён, а затем в него было введено 150 мл солевого 
раствора. Вводили солевой раствор и солевой раствор 
с 10 мл аминофиллина в дозировке 250 мг для контр-
оля и  групп случаев соответственно. Уретроскопия 
и  трансмочеточниковая литотрипсия были выпол-
нены спустя пять минут после введения раствора. 
Результаты: продолжительность трансмочеточни-
ковой литотрипсии составила 4.2 ± 2.61 мин. и 8.4 ± 
2.9 мин. для группы контроля и  группы случая, со-
ответственно. Успех был достигнут в 95% и 76.1% для 
основной группы и группы контроля соответственно. 
Дальнейшее ударноволновое дробление понадоби-
лось в 5% и 30% для пациентов в основной и контр-
ольной группах. Заключение: аминофиллин облегчил 
уретроскопию и  увеличил показатели успешности 
в  лечении почечной колики, используя трансуре-
тральную литотрипсию. Осложнения после проце-
дуры не наблюдались. Использование аминофиллина 
имеет несколько преимуществ, таких как сокращение 
продолжительности процедуры, уменьшение потреб-
ности в  мочеточниковом и  двойном-J катетере, со-
кращение перемещения камня к почке и использова-
ние ударноволновой литотрипсии.

Introduction. Urinary stone is a common cause of 
urinary tract disease. Stone excretion using ureteroscope 
is effective in inferior ureter. The aim of this study was 
to investigate the effects of aminophylline on ureteral 
spasm during ureteroscopy in acute phase of renal colic. 
Methods. In this double-blind randomized clinical 
trial, 120 patients with ureteral stones were enrolled and 
randomized into two groups. The bladder was drained 
and then received a 150 mL irrigation solution. Irrigation 
solution was saline and saline plus 10 mL aminophylline 
at 250 mg dose for control and case groups, respectively. 
Ureteroscopy and transureteral lithotripsy (TUL) were 
performed five minutes after irrigation. Results. The mean 
duration of TUL was 4.2 ± 2.61 min and 8.4 ± 2.9 min for 
control and case groups, respectively. The successful rate 
was 95% and 76.1% in case and control groups, respectively. 
Further extracorporeal shock wave lithotripsy (SWL) 
was performed in 5% and 30% for patients in case and 
control groups, respectively. Conclusion. Aminophylline 
facilitated ureteroscopy and increased the success rate in 
the treatment of renal colic using TUL. No significant 
complications from post-TUL were observed. Using 
aminophylline carries several advantages such as reducing 
procedure duration, decreasing the need for ureteral and 
double-J catheter, and reducing stone migration to the 
kidney and use of SWL.

Barzegarnezhad A, Firouzian A, Emadi SA, 
Mousanejad N, Bakhshali R.

Adv Urol. 2012;2012:727—843.
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Лапароскопическое лечение везикуловагинального свища: сообщение о пяти 
случаях, литературный обзор и сводный анализ 

Laparoscopic Vesicovaginal Fistula Repair: Report of Five Cases, Literature 
Review, and Pooling Analysis

Цель: в  исследовании приведена оценка безопа-
сности и  эффективности лапароскопического лече-
ния везикуловагинального свища с  литературным 
обзором и сводным анализом, это — первое сообще-
ние об опыте использования этого подхода к лечению 
пациента после радиотерапии. Методы: пять пациен-
ток с  везикуловлагалищным свищём, включая один 
с лечением рака шейки матки и радиотерапией, под-
верглись лапароскопическому лечению с августа 2010 
до декабря 2011. Результаты: операция была уникаль-
на у всех пациенток. Операционное время составило 
134 минуты (диапазон 100—185 минут). Потеря кро-
ви была 300 мл (диапазон 250—370 мл), переливания 
крови не потребовалось. Срок пребывания в больни-
це составил 4 дня (диапазон 3—6 дней). Лапароскопи-
ческая операция была успешна у 4 пациенток в после-
дующем периоде в течение 8 месяцев (диапазон 2—15 
месяцев), даже у  пациентки с  проведенной радиоте-
рапией. Рецидив везикуловлагалищного свища на-
блюдался у 1 пациентки, подвергшейся впоследствии 
повторной лапароскопической операции, 2-месячное 
послеоперационное наблюдение не  показало свища. 
Заключение: лапароскопическая хирургия может 
быть хорошей альтернативой открытому доступу, 
даже в случае везикуловлагалищного свища.

Abstract Objective: This study assessed the safety and 
efficacy of laparoscopic repair of vesicovaginal fistula 
(VVF) by literature review and pooling analysis, and this 
is the first report of the experience of using this approach 
in a patient with a history of radiotherapy. Subjects and 
Methods: Five patients with VVF, including one with 
a history of cervical cancer and radiation, underwent 
laparoscopic repair from August 2010 to December 2011 
performed by the same experienced surgeon. Results: The 
surgical procedure was uneventful in all of the patients, 
and no conversion to open surgery was required. Mean 
operation time was 134 minutes (range, 100—185 minutes). 
Mean blood loss was 300 mL (range, 250—370 mL), and 
no one required blood transfusion. Mean hospital stay 
was 4 days (range, 3—6 days). Laparoscopic repair was 
successful in 4 patients at the mean follow-up period 
of 8 months (range, 2—15 months), even in the patient 
with a history of radiotherapy. VVF recurred in 1 subject, 
who underwent repeat laparoscopic repair, and 2-month 
follow-up revealed no fistula. Conclusions: Laparoscopic 
surgery may be a good alternative to the open approach 
to manage even complicated VVF if it is performed by 
skilled surgeons.

Simforoosh N, MH Soltani, Lashay A, Ojand A, Nikkar 
MM, Ahanian A, Sharifi SH.

J Laparoendosc Adv Surg Tech A. 2012 Oct 18.
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Информация

Российский университет дружбы народов
Факультет повышения квалификации медицинских работников.

Кафедра клинической микологии и дерматовенерологии
План работы кафедры на первое  полугодие 2013 года

Интернатура «Дерматовенерология» — 1 год с момента зачисления
Ординатура «Дерматовенерология» — 2 года с момента зачисления
Сертификационные циклы «Дерматовенерология» (144 часа)
21.01.2013 — 16.02.2013
25.03.2013 — 20.04.2013
20.05.2013 — 17.06.2013
Сертификационные циклы «Клиническая микология» (144 часа)
18.02.2013 — 16.03.2013
Первичная переподготовка «Дерматовенерология» (576 часов) 
21.01.2013 — 25.05.2013
1.03.2013 — 29.06.2013
Первичная переподготовка «Клиническая микология» (576 часов) 
21.01.2013 — 25.05.2013
1.03.2013 — 29.06.2013
Тематическое усовершенствование «Деструктивные методы в  дерматовене-
рологии» (72 часа) 
4.01.2013 — 16.02.2013
3.06.2013 — 17.06.2013
Тематическое усовершенствование «Деструктивные методы в косметологии» 
(72 часа)
4.01.2013 — 16.02.2013
3.06.2013 — 17.06.2013
Тематическое усовершенствование «Дерматомикозы» (72 часа) 
1.04.2013 — 20.04.2013

Телефоны для записи: �8-925-023-09-87, 8-925-023-07-61, 8-495-964-46-77, 
8-495-964-31-46

e-mail: dermrudn-fpk@yandex.ru
адрес: 107076, г. Москва, ул. Короленко, д. 3, к.2, кафедра, проф. Баткаеву Э. А.
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Правила для авторов

Подготовка рукописи
Если используется компьютер:

1. Текст набирайте в  программе Microsoft Word 
под Windows, кегль шрифта — 14, через 1,5 интервала.

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

3. Текст не форматируйте и не делайте переносов 
вручную.

Не используйте автоматического форматирова-
ния заголовков, нумерации (нумерация должна быть 
сделана вручную).

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

5. Страницы должны быть пронумерованы после-
довательно, начиная c титульной.

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

7. Таблицы, графики, диаграммы не нужно встра-
ивать в  текст, а  приложить их отдельными файла-
ми и  распечатать на  отдельных страницах. В  тексте 
необходимо указать, где они должны располагаться 
(табл. 1, рис. 1 и т. д.).

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

Титульная страница
Титульная страница должна содержать название 

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

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

Резюме и ключевые слова
Вторая страница должна содержать резюме объ-

емом не  более чем в  150  слов. Под резюме после 
обозначения «Ключевые слова» помещается от  3 
до  10  ключевых слов или коротких фраз, которые 
будут способствовать правильному перекрестному 
индексированию статьи и могут быть опубликованы 
вместе c резюме.

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

Текст
Текст статьи обычно, но  не  обязательно, делится 

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

Таблицы и иллюстрации
Ограничьтесь теми таблицами и рисунками, кото-

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

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

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

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

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

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

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

Предоставление рукописи
Рукопись должна быть отправлена в адрес редак-

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

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

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

зам. главного редактора — Надежда Владимировна Тел.: 8 (499) 268-07-58, 8 (495) 964-46-55, 
8-915-023-07-61, 8-915-023-0987, тел./факс: 8-499-269-01-38, e‑mail: dermrudn-fpk@yandex.ru; 

www.venera-center.ru





СОЗДАНА НОВАЯ ЛИНИЯ 
КОСМЕТИЧЕСКИХ СРЕДСТВ 

Данная линия косметики произведена согласно действующим международным 
стандартам, отвечает современным требованиям качества, предъявляемым 

Крем увлажняющий 
Применяется при сухой коже, псориазе, атопическом 

диабетом, для быстрого восстановления целостности 
кожи после любых пилингов. «Крем увлажняющий» может 

Крем профилактический 

бассейнов, бань, саун, спортзалов, как средство личной 

Содержит антимикотический, антибактериальный, 

Крем, отшелушивающий 
Обладает выраженным кератолитическим эффектом, 
применяется при псориазе, кератодермиях, мозолях. 

комплексы.

тел.: 8 (499) 268-07-58, 8 (499) 269-01-38, 
www.venera-center.ru 
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