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

инфекцией.
Клинические проявления псориаза разнообразны. Выделяют 

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

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

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

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

наиболее тяжело и, нередко, приводит 
к инвалидности.

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

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

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

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

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

эндокринных нарушений и реабилитация 
на бальнео-грязелечебном комплексе Мертвого моря 

в Иордании».

АКЦИЯ
В клинике 

первичный консультативный прием 
больных псориазом бесплатный !!!
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Первичная переподготовка «Дерматовенерология» (576 ч) – 80 000 

05.11.2024–11.03.2025  10.02.2025–16.06.2025
14.04.2025–18.08.2025

01.09.2025–22.12.2025
05.11.2025–14.03.2025

Первичная переподготовка врачей-дер
матовенерологов по программе 

 «Косметология» (576 ч) – 95 000 

20.01.25–07.06.25 (очные в середине апреля)
17.02.25–07.07.25 (очные в середине апреля)
17.03.25–09.08.25 (очные в середине апреля)
07.04.25–23.08.25 (очные в середине апреля)

16.06.25–01.11.25 (очные с октября)
21.07.25–06.12.25 (очные с октября)
01.09.25–29.12.25 (очные с октября)
06.10.25–21.02.26 (очные с октября)
10.11.25–28.03.26 (очные уточним)

ПРОГРАММЫ ПОВЫШЕНИЯ КВАЛИФИКАЦИИ 144 ак. ч. 

«Дерматовенерология» (144 ч) – 20 000 
27.01.2025–24.02. 2025 
24.02. 2025–22.03.2025 
01.04. 2025–28.04.2025

12.05. 2025–07.06. 2025 
02.06. 2025–30.06. 2025 
07.07. 2025–04.08. 2025

25.08. 2025–20.09. 2025
06.10. 2025–01.11. 2025
17.11. 2025–13.12. 2025
01.12. 2025–27.12.2026

 

 «Косметология» (144 ч) – 25 000 

20.01. 2025–17.02.2025
24.02. 2025–22.03.2025
01.04. 2025–28.04.2025

12.05. 2025–07.06. 2025
07.07. 2025–04.08. 2025
25.08. 2025–20.09. 2025

29.09.2025–25.10.2025
03.11.2025–29.11.2025
01.12. 2025–27.12.2026

«Трихология» (72 ч) 25 000 

24.02. 2025–01.03. 2025
14.04. 2025–19.04. 2025
26.05. 2025–31.05. 2025

28.07.25–09.08.25
22.09.25–04.10.25

10.11.25–22.11.25
08.12.25–20.12.25

«Основы трихологии» (36 ч)*** (только дистанционный формат – лекции в виде презентаций) – 15 000 

24.02. 2025–01.03. 2025
14.04. 2025–19.04. 2025
26.05. 2025–31.05. 2025

11.08.25–16.08.25
22.09.25–27.09.25

10.11.25–15.11.25
15.12.25–20.12.25

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

03.03.2025–05.03.2025
21.04.2025–23.04.2025

02.06.2025–04.06.2025
04.08.2025–06.08.2025

22.09.25–24.09.25
20.10.25–22.10.25

01.12.25–03.12.25

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

10.02.2025–22.02.2025 (очные занятия 10, 11, 12 февраля)

14.04.2025–26.04.2025 (очные занятия 14, 15, 16 апреля)

07.07.2025–19.07.2025 (очные занятия 7, 8, 9 июля)

22.09.25–04.10.25 (очные 22, 23, 24 сентября)

17.11.25–29.11.25 (очные 17, 18, 19 ноября)

Криотерапия (8 \ 18ч) *** 5000/15000  (очное 1-дневное занятие по вторникам)

20.01.2025–22.01.2025
03.03.2025–05.03.2025

12.05.2025–14.05.2025
23.06.2025–25.06.2025

08.09.2025–10.09.2025
20.10.25–22.10.25

01.12.25–03.12.25

Радиоволновая терапия в дерматовенерологии (8 \ 18ч) *** 5000 / 15000   (очное 1-дневное занятие по средам)  
10.02.2025–12.02.2025
14.04.2025–16.04.2025
07.07.2025–09.07.2025 

22.09.25–24.09.25
17.11.25–19.11.25 

Дерматоскопия меланоцитарных опухолей кожи (18 ч) *** (доступ к лекциям на сайте, без практики) 3 000 

20.01.2025–22.01.2025
03.03.2025–05.03.2025
07.04.2025–09.04.2025

12.05.2025–14.05.2025
23.06.2025–25.06.2025
18.08.2025–20.08.2025

08.09.2025–10.09.2025
13.10.2025–15.10.2025
10.11.2025–12.11.2025

08.12.2025–10.12.2025

Плазмотерапия в дерматовенерологии и косметологии (18 ч)  (лекций нет, только очное занятие!)  12000 
17.03.2025–19.03.2025  (1- дневное очное)
26.05.2025–28.05.2025  (1-дневное очное)
22.09.2025–24.09.2025  (1- дневное очное) 
24.11.2025–26.11.2025  (1- дневное очное)

«Лазерная терапия в дерматовенерологии и косметологии» (36 ч)*** (лекции +практика 1 день)  25 000 
17.03.2025–22.03.2025  (очное 21.03) 22.09.2025 – 27.09.2025 (очное уточним)
19.05.2025–24.05.2025 (очное 21.05) 10.11.2025 – 15.11.2025  (очное уточним)
21.07.2025–26.07.2025 (очное  в сентябре)  

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

10.03.2025–12.03.2025 (очное 12.03.) 29.09.2025–01.10.2025  (очное 01.10.)

19.05.2025–21.05.2025   (очное 21.05.)  01.12.2025–03.12.2025  (очное 03.12.)

21.07.2025–23.07.2025   (очное 23.07.)

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

20.01.2025–25.01.2025 19.05.2025–24.05.2025 13.10.2025–18.10.2025

17.02.2025–22.02.2025 21.07.2025–26.07.2025 17.11.2025–22.11.2025

07.04.2025–12.04.2025 08.09.2025–13.09.2025 16.12.2025–21.12.2025

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

27.01.2025–08.02.2025 2.06.2025–14.06.2025

03.03.2025–10.03.2025 21.07.2025–02.08.2025 05.11.2025–18.11.2025

14.04.2025–26.04.2025 22.09.2025–04.10.2025 15.12.2025–27.12.2025

«Сифилис и инфекции, передаваемые половым путем (ИППП)» (36 ч) (заочное обучение) 10 000 

10.02.2025–15.02.2025 08.09.2025–13.09.2025

24.03.2025–29.03.2025 20.10.2025–25.10.2025

12.05.2025–17.05.2025  24.11.2025–29.11.2025

07.07.2025–12.07.2025

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

За актуальными новостями следите на нашем сайте https://lectorderm.ru/
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Сифилис ранний: диагностика и принципы терапии

Э.А. Баткаев. Н.В. Баткаева

Российский университет дружбы народов имени Патриса Лумумбы, 
Москва, Россия

РЕЗЮМЕ
В лекции рассмотрены основные клинические проявления сифилиса, диагностика и принципы терапии.
Цель. Расширить современное представления о сифилитической инфекции, принципах диагностики и терапии.
Ключевые слова: сифилис, диагностика, терапия.

ABSTRACT
Early syphilis: diagnostics and principles of therapy
E.A. Batkaev, N.V. Batkaeva
Peoples’ Friendship University of Russia named after Patrice Lumumba (RUDN University), Moscow, Russia

Summary. The lecture examines the main clinical manifestations of syphilis, diagnostics and principles of therapy.
Objective. to expand modern understanding of syphilitic infection, principles of diagnostics and therapy.
Keywords: syphilis, diagnostics, therapy.

Сифилис (syphilis, lues) — инфекционное заболева-
ние, передаваемое преимущественно половым путем, 
возбудителем которого является бледная трепонема.

Сифилис является одним из самых распространенных 
инфекционных заболеваний, передаваемых преимуще-
ственно половым путем (ИППП).

Согласно оценке Всемирной организации здравоохра-
нения (ВОЗ), в 2016 г. число случаев только четырех ин-
фекций, передаваемых половым путем, с  вновь установ-
ленным диагнозом в  мире среди населения составило 
376,4  млн, в  том числе 156,0  млн случаев трихомоноза, 
127,2 млн случаев хламидийной инфекции, 86,9 млн слу-
чаев гонококковой инфекции и 6,3 млн случаев сифилиса.

ВОЗ предупреждает об продолжении увеличения чис-
ла заражений ИППП в  мире. Так, ежедневно инфициру-
ется ими более 1 млн человек. В связи с этим предпри-
нимает меры по  стабилизации эпидемиологической. 
обстановки в  отношении данных инфекций. Поставле-
на задача перед государствами — членами ВОЗ сокра-
тить ежегодное число случаев заражения ИППП и, в том 
числе, сифилисом в  десять раз к  2030  году — с  7,1  млн 
до 0,71 млн, которая пока не реализуется. Частота забо-
леваний ИППП продолжает расти. Например, в 2022 году 
число случаев заражения сифилисом в мире увеличилось 
на  более чем на  1  млн, составив 8  млн случаев, увели-
чивается также смертность. В  2022  году в  мире умерло 
от сифилиса 230 тыс. человек. Тревожным является так-
же рост заболеваемости сифилисом беременных жен-
щин (1,1  млн) и  числа случаев врожденного сифилиса 
(523 случая на 100 тыс. новорожденных в год).

В Российской Федерации в последнее десятилетие от-
мечается более благополучная эпидемиологическая об-
становка в отношении заболеваемости ИППП. Так, в те-
чение 2011–2019 гг. наблюдалась устойчивая тенденция 
к снижению официальных показателей заболеваемости 
ИППП: по  сифилису — на  60 %, хламидиозу — на  62 %, 
трихомонозу — на  66 %, гонококковой инфекции — 
на  80 %. В  2023  году частота ИППП в  России снизилась 
на 5,3 % по сравнению с предыдущем годом.

Вместе с  тем данные международных и  российских 
эпидемиологических исследований свидетельствуют 
о том, что в официальной статистике отражается, по-ви-
димому, не  полностью истинный уровень распростра-
ненности как сифилиса, так и других ИППП ввиду недо-
статочной диагностики и  регистрации новых случаев 
этих заболеваний. Что обуславливает сохранение и рас-
пространение эпидемических очагов среди населения. 
Подтверждением этого является формирование на фоне 
относительного благополучия напряжения эпидемиче-
ской ситуации по  ИППП, сопровождающиеся нарастаю-
щим увеличением заболеваемости сифилисом, гонореей 
с 2021 г. Так, по данным МЗ РФ количество выявленных 
случаев сифилиса в  России составляло в  2020  году — 
15,3  тыс., в  2021‑м — 21,1  тыс., а  в  2022‑м — 27,8  тыс. 
За первые 4 месяца 2023 г. (по данным на конец апреля) 
в РФ были выявлены 8991 случай сифилиса и 3611 — го-
нококковой инфекции, тогда как за аналогичный период 
2022  г. — 7496 и  3422 соответственно. Таким образом, 
за  этот период заболеваемость сифилисом возросла 
на 14,7 %, гонореей — на 5,5 %. Эти данные, по-видимому, 
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свидетельствуют о том, что в России начался новый, чет-
вертый за период после Великой Отечественной войны 
подъем заболеваемости сифилисом, гонореей и другими 
ИППП. 

Нарастание уровня заболеваемости ИППП в  России 
эксперты объясняют миграционными потоками: так, 
по  данным МЗ РФ, 39 % выявленных случаев сифилиса 
в 2023 году пришлись как раз на мигрантов.

 Этиология и патогенез
Сифилис (Syphilis, lues) — инфекционное заболевание, 

передаваемое преимущественно половым путем, воз-
будителем которого является бледная трепонема. При 
сифилисе поражаются все ткани и органы человека. За-
болевание характеризуется периодичностью течения, 
может передаваться плоду через плаценту больной си-
филисом матерью.
Возбудитель сифилиса — бледная трепонема (син. 

бледная спирохета) обнаружена Schaudin F. и  Hoffman E. 
3 марта 1905 г. Согласно современным представлениям 
бледные трепонемы могут существовать в  3‑х формах: 
а) спиралевидная или штопорообразная; б) цист-форма 
или инцистированная; в) L-форма (рис.1).

  

Рис. 1. Морфологические формы бледных трепонем  
(Н.М. Овчинникова и В.В. Делекторского,1986)

С  помощью электронного микроскопа установлено 
строение этого микроорганизма. Снаружи бледная трепо-
нема покрыта «чехлом», состоящим из  мукополисахари-
дов и являющегося продуктом жизнедеятельности этого 
микроба. Далее располагается трех слойная клеточная 
стенка бледной трепонемы. За  клеточной стенкой нахо-
дится цитоплазматическая мембрана, под которой рас-
положен протоплазматический цилиндр. В  протоплаз-

матическом цилиндре находятся рибосомы, нуклеоид, 
цитоплазма, фибриллы, пронизывающие всю бледную 
трепонему, прикрепляются на  концах микроба к  образо-
ваниям, получившим название блефаропласты. Фибрилы 
обеспечивают движение бледной трепонеме (рис. 2).

Рис. 2. Морфология бледной трепонемы  
(Н.М. Овчинников и В.В. Делекторский,1986)

Treponema pallidum невозможно окрасить анилино-
вым красителем, в связи с чем она и получила свое назва-
ние — бледная трепонема (рис. 3).

Рис. 3. Бледная трепонема под микроскопом в темном поле.

Размножаются бледные трепонемы посредством по-
перечного деления. Период деления бледной трепонемы 
составляет 30–33 часа.

Разновидностью сохранения возбудителя сифили-
тической инфекции является образование цист-форм 
и  L-форм этого микроорганизма. Цисты и  L- формы 
бледных трепонем могут реверсировать в  спиралевид-
ную или штопорообразную форму этого микроба. Цисты 
и L-формы бледных трепонем устойчивы к неблагопри-
ятным воздействиям. Цисты сохраняют антигенные 
свойства., а L-формы бледных трепонем не обладают ан-
тигенными свойствами.

Спиралевидные формы бледных трепонем неустой-
чивы к  неблагоприятным внешним воздействиям. Тем-
пература выше 40–420С губительно влияет на  бледные 
трепонемы. Практически, микробы погибают при вы-
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сушивании. Различные антисептики также губительно 
действуют на микробы.

 Пути инфицирования сифилисом
Инфицирование происходит при вступлении в прямой 

или непрямой контакт с больным человеком. Прямое ин-
фицирование возможно при непосредственном телесном 
контакте, чаще всего во время полового акта, а также не-
половым путем, например, при поцелуях и т. д. Возможно 
заражение непрямым (несексуальным) путем через раз-
личные предметы обихода — посуду, инструменты и т. п. 
Это так называемый бытовой сифилис. В настоящее вре-
мя такое инфицирование наблюдается редко. Причиной 
гематогенного пути инфицирования главным образом 
служит прямое переливание крови (трансфузионный 
сифилис). Такой вид инфицирования встречается редко, 
поскольку:

– прямое переливание крови в  настоящее время ис-
пользуется очень редко; 

– донорская кровь исследуется для своевременного 
выявления сифилиса; 

– бледная трепонема погибает при консервировании 
и хранении крови хотя бы в течение пяти дней.

Инфицирование от  матери к  плоду (врожденный си-
филис) происходит во  время беременности при посту-
плении крови больной женщины с  бледными трепоне-
мами через плаценту к плоду (рис. 4).

Рис. 4. Пути инфицирования сифилисом

После проникновения бледных трепонем в  орга-
низм, они довольно быстро распространяются по лим-
фатическим и кровеносным сосудам во все организмы 
и ткани.

Для сифилитической инфекции характерным являет-
ся чередование активных проявлений этого заболевания 
со скрытым периодом. Впервые на периодизацию сифи-
лиса обратил внимание Ricord в 30‑е годы XIX столетия. 
Он предложил классификацию этого заболевания, кото-
рая не  потеряла своего значения и  в  настоящее время. 
Им выделены следующие периоды сифилиса: инкубаци-
онный, первичный, вторичный и третичный.

В  инкубационном периоде попавшие в  организм тем 
или иным путем бледные трепонемы распространяются 
по  лимфатическим сосудам в  близлежащие (регионар-
ные) лимфатические узлы.

По данным отечественных авторов, через 8 ч, зарубеж-
ных — через 12 ч бледная трепонема достигает регио-
нальных лимфатических узлов, через 48 ч — лимфатиче-
ских узлов малого таза, через 5 сут. — поступает в кровь.

Именно в  лимфатических узлах и  в  лимфатической 
системе, в связи с низким содержанием кислорода (в 200 
раз меньше, чем в крови), возбудитель имеет хорошие ус-
ловия для размножения.

По истечении инкубационного периода на месте вне-
дрения в кожу или слизистые оболочки бледных трепо-
нем формируется первичная сифилома.

Начинается первичный период сифилиса, продолжаю-
щийся 6–7 недель.

По  истечении 5–7 дней у  большинства больных раз-
вивается второй признак первичного сифилиса — реги-
онарный склераденит.

Третий признак первичного сифилиса — специфиче-
ский лимфангиит, преимущественно проявляется у муж-
чин на спинке полового члена.

Если заболевший не получает противосифилитическо-
го лечения, то в конце первичного периода у ряда боль-
ных возникают общие симптомы заболевания. Больные 
отмечают и  общую слабость, и  недомогание, и  сниже-
ние аппетита, и  сравнительно быструю утомляемость, 
и  головные боли, и  повышение температуры до  субфе-
брильных цифр, и боли в мышцах и суставах. Считается, 
что выше указанные симптомы свидетельствуют о гене-
рализации сифилитической инфекции. Бледные трепо-
немы через грудной лимфатический проток поступают 
в  кровь. Вскоре на  коже туловища, в  аногенитальной 
области, слизистой полости рта появляются высыпания, 
свидетельствующие о  переходе первичного сифилиса 
во вторичный период (рис. 5).

Рис. 5. Периоды клинического течения сифилиса

Вторичный период сифилиса может продолжаться без 
лечения до  2 лет. Для этой стадии сифилитической ин-
фекции характерным является истинный полиморфизм. 
У заболевших лиц наблюдаются пятнистые, папулезный, 
реже — пустулезные, еще реже — везикулезные сифи-
лиды. В  патологический процесс нередко вовлекаются 
придатки кожи. Возможно поражение внутренних орга-
нов (желудка, печени, почек), нервной системы, аппара-
та глаза. Просуществовав несколько месяцев (без лече-
ния) сифилиды регрессируют, и заболевание переходит 
в  скрытый период. Длительность скрытого сифилиса 
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зависит от  сложных иммунобиологических процессов, 
происходящих в макроорганизме.

Скрытый период может смениться возникновением 
таких же морфологических элементов, хотя и в меньшем 
количестве. Другими словами, процесс может протекать 
волнообразно, а  именно: активные проявления череду-
ются со скрытым течением сифилитической инфекции. 
Причем у одних больных может наблюдаться несколько 
рецидивов активных проявлений сифилиса, у других же 
больных после разрешения вторичных сифилидов на-
ступает скрытый сифилис, который может продолжать-
ся длительно.

Здесь необходимо упомянуть еще об одной возможно-
сти развития вторичного сифилиса, минуя первичный 
период. При непосредственном попадании в  кровь до-
статочного количества бледных трепонем (при перели-
вании крови больного сифилисом здоровому человеку) 
спустя 2–2,5 месяцев у таких лиц после продромальных 
явлений на  коже и  слизистых оболочках развиваются 
вторичные сифилиды.

Третичный период сифилиса развивается не  у  всех 
больных, даже при отсутствии лечения ранних форм 
сифилиса. По  данным большинства отечественных  
и  зарубежных авторов эта стадия сифилитической ин-
фекции развивается спустя 3–6 лет с момента заражения. 

Однако его развитие может наступить спустя несколько 
десятилетий после инфицирования у  одних больных 
и по истечении нескольких месяцев после заражения — 
у других.

Для третичного периода сифилитической инфек-
ции характерным является мономорфность сифилидов 
на  коже и  слизистых. Это или бугорковые сифилиды, 
или гуммозные. Кроме того, при третичном периоде 
сифилиса возможно развитие и  пятнистых элементов 
на  коже. Без лечения патологический процесс также 
может протекать волнообразно: активные проявления 
сменяются скрытой формой. В  этот период возможны 
специфические поражения внутренних органов, нерв-
ной системы.

Нельзя не  упомянуть еще об  одном важном явлении 
общего течения сифилитической инфекции. С  момента 
заражения сифилитическая инфекция может протекать 
в  скрытой форме, а  спустя несколько лет развиваются 
специфические поражения внутренних органов, нервной 
системы или диагностируется сифилис скрытый поздний 
или возможны случаи самоизлечения. Таким образом, воз-
можные варианты, отличающиеся от  классического ста-
дийного клинического течения сифилиса (рис. 6).

Рис. 6. Варианты клинического течения сифилиса

 Иммунитет при сифилисе
Врожденный иммунитет к сифилису у человека от-

сутствует. Даже после перенесенного заболевания 
устойчивый остаточный иммунитет не  формирует-
ся, и  существует вероятность повторного заражения 
(реинфекция). У  больного сифилисом формируется 
нестерильный инфекционный иммунитет, который 

существует до  тех пор, пока бледная трепонема на-
ходится в  организме (в  это время больной практиче-
ски не  восприимчив к  повторному инфицированию), 
и  исчезает после полного выздоровления. Если боль-
ной сифилисом инфицируется дополнительно, возни-
кает суперинфекция. Например, больной латентным 
сифилисом, контактирующий с  больным сифилисом 
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в  заразной форме, получает дополнительные трепо-
немы с появлением вторичной сифилитической сыпи. 
Поступая в  организм человека, трепонемы вызыва-
ют ответную реакцию иммунной системы организ-
ма — образование различных антител к  антигенам 
трепонемы. В  сыворотке пациента обнаруживаются 
иммунофлюоресцирующие антитела, иммобилизины, 
реагины и  др., что легло в  основу различных тестов 
лабораторной диагностики сифилиса. Наличие в сыво-
ротке реагинов дает положительные результаты при 
проведении тестов связывания комплемента и  фло-
куляционных тестов, где в качестве антигена исполь-
зуются липидные суспензии, полученные из нормаль-
ных тканей млекопитающих, например, из  сердечной 
мышцы быка (кардиолипиновый антиген). В организ-
ме больного образуются специфические антитела к ан-
тигенам Treponema pallidum. Для диагностики сифили-
са имеют значение IgG, IgM и в небольшой степени Ig A. 
Эти антитела не  образуются одновременно. В  разных 
стадиях сифилиса в сыворотке пациента превалирует 
та  или иная глобулиновая фракция. В  начальных ста-
диях сифилиса первыми образуются IgA и  IgM анти-
тела (иммунофлюоресцирующие), позже — антитела 
к  липидным антигенам (реагины, преципитины). По-
следними образуются иммобилизины, которые в  ос-
новном относятся к классу Ig G.

 Классификация
В  нашей стране долгое время существовала единая 

классификация сифилитической инфекции. Ряд позиций 
этой классификации не  находил применения в  практи-
ческом здравоохранении. Другие пункты отсутствовали 
в международной классификации.

В настоящее время используется классификация на ос-
нове положений и принципов МКБ-X, которая выглядит 
следующим образом:

А51. Ранний сифилис
А51.0. Первичный сифилис половых органов
А51.1. Первичный сифилис анальной области
А51.2. Первичный сифилис других локализаций
А51.3. Вторичный сифилис кожи и слизистых оболочек
А51.4. Другие формы вторичного сифилиса
А51.5. Ранний сифилис скрытый
А51.9. Ранний сифилис неуточненный

А52. Поздний сифилис
А52.0. Сифилис сердечно-сосудистой системы
А52.1. Нейросифилис с симптомами
А52.2. Асимптомный нейросифилис
А52.3. Нейросифилис неуточненный
А52.7. Другие симптомы позднего сифилиса
А52.8. Поздний сифилис скрытый
А52.9. Поздний сифилис неуточненный
* Третичный сифилис с проявлениями в МКБ-Х не указан

А53. Другие и неуточненные формы сифилиса
А53.0. Скрытый сифилис, неуточненный как ранний 

или поздний
А53.9. Сифилис неуточненный

 Сифилис первичный (Syphilis primaria)

По истечении инкубационного периода через 4–5 не-
дель от момента заражения в месте проникновения в ор-
ганизм бледных трепонем у  заболевшего формируется 
первичный аффект или первичная сифилома (твердый 
шанкр). Начинается первичный период сифилиса, ко-
торый продолжается 6–7 недель. Первичная сифилома 
или язвенный аффект, или твердый шанкр представляем 
собой эрозию или язву. Однако следует упомянуть, что 
первоначальным морфологическим элементом является 
пятно, которое довольно быстро трансформируется в па-
пулу. Папула вскоре эрозируется или изъязвляется.
Эрозия или язва, как правило, круглой или оваль-

ной формы с  четкими границами. Края располагаются 
на  уровне кожи или слизистой, изредка несколько вы-
ступают над уровнем кожи или слизистой. Дно гладкое, 
блестящее, темно-красного цвета. Иногда дно эрозии 
или язвы покрыто серовато-белого цвета налетом. При 
неосложненном твердом шанкре вокруг эрозии или язвы 
пальпируется разной степени выраженности инфиль-
трат. У  большинства больных субъективные ощущения 
отсутствуют (рис. 7, 8).

а б
Рис. 7. Твердый шанкр на коже полового и крайней плоти (а, б)

Рис. 8. Твердый шанкр на слизистой малых половых губ
В  последние годы наблюдается учащение развития 

экстрагенитальных твердых шанкров, а  также периге-
нитальных. У лиц мужского пола наблюдается некоторое 
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увеличение числа больных с  локализацией первичного 
аффекта в  анальной области и  перианальной области. 
По всей видимости, это явление объясняется нарастани-
ем гомосексуальных контактов. У лиц женского пола от-
мечается повышение частоты локализации первичного 
аффекта на губах, причем как на переходной складке, так 
и на слизистой, а также коже. Эта особенность важна, так 
как больные с  экстрагенитальными твердыми шанкра-
ми нередко первоначально обращаются к врачам смеж-
ных специальностей. Незнание этой особенности может 
приводить к  диагностическим ошибкам и  к  неправиль-
ной врачебной тактике.

Обращает внимание то, что в зависимости от локали-
зации твердые шанкры могут отличаться от  типичной 
картины, причем как по  очертаниям, форме, размерам, 
так и по степени выраженности инфильтрата у основа-
ния, субъективным ощущениям, осложнениям. Так, при 
расположении шанкра в  анусе, углах рта, переходных 
складках он приобретает вид трещины, чаще сопрово-
ждается болезненными ощущениями. У основания твер-
дых шанкров, локализующихся на  внутреннем листке 
крайней плоти, венечной борозде, как правило, пальпи-
руется выраженный, плотной консистенции инфильтрат. 
При возникновении твердого шанкра на головке полово-
го члена, у наружного края отверстия мочеиспускатель-
ного канала инфильтрат у его основания менее выражен. 
На  губах твердый шанкр нередко сопровождается оте-
ком. У  ряда больных поверхность эрозивного твердого 
шанкра на губах, особенно переходной складке, покрыва-
ется серовато-белого цвета налетом или коркой (рис. 9).

а б
Рис 9. Гигантский мягкий шанкр (а — на лобке; б — на губе)

Осложнения твердого шанкра. Наружные факторы 
воздействия, снижение общей реактивности организма, 
присоединение вторичной инфекции могут приводить 
к развитию следующих осложнений: баланит, баланопо-
стит, фимоз, парафимоз, гангренизация, фагеденизм.

К атипичным твердым шанкрам относят: индуратив-
ный отек, шанкр-амигдалит и шанкр-панариций.

Индуративный отек формируется на наружном и вну-
треннем листке крайней плоти, коже тела полового чле-
на, мошонке у  мужчин, больших и  малых половых губ, 
клитора и шейки матки у женщин. У одних больных ин-
дуративный отек формируется наряду с эрозивным или 
язвенным твердым шанкром, у других — при отсутствии 
эрозии или язвы. Несколько чаще наблюдается у  жен-
щин. В  основе индуративного отека лежит специфиче-

ское поражение мелких лимфатических сосудов. Пора-
женный участок увеличивается в несколько раз. На вид 
кожа застойно-красного цвета, иногда с  синюшным от-
тенком. Довольно характерным является выраженное 
уплотнение тканей. При пальпации субъективные ощу-
щения отсутствуют. Существенным является то, что по-
сле надавливания пальцем на пораженном участке ямки 
не образуется

Шанкр-амигдалит развивается в  результате специ-
фического воспаления небной миндалины. При разви-
тии эрозии или язвы наблюдается лишь заметное, как 
правило, одностороннее увеличение миндалины. Она 
выступает из-за небной дужки, имеет темно-красную 
окраску. Однако общее состояние больного не наруше-
но. Наблюдается незначительная болезненность при 
глотании (рис. 10).

Рис 10. Шанкр-амигдалит

Шанкр-панариций чаще всего располагается на конце-
вой фаланге указательного пальца кисти. Наряду с эро-
зией, чаще язвой наблюдается выраженное уплотнение 
прилежащих тканей. Дно язвы, как правило, покрыто 
гнойно-некротическими массами. Субъективно больные 
отмечают резкую болезненность пульсирующего харак-
тера. Лимфатические узлы, расположенные в  локтевой 
ямке и  подмышечной впадине, увеличены в  размерах 
и болезненные при пальпации (рис. 11).

а б
Рис 11. Щанкр панариций (а и б)

Регионарный склераденит — второй клинический 
симптом первичного периода сифилиса, именуемый не-
редко сопутствующим бубоном. Формируется этот сим-
птом у  большинства больных на  5–9 день после появ-
ления твердого шанкра. Близлежащие лимфатические 
узлы, увеличиваясь в размерах, приобретают плотноэла-
стическую консистенцию. При пальпации они безболез-
ненны, не спаянные между собой и близлежащими тка-
нями. Довольно подвижны. Кожа над ними не изменена. 
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В последние годы у ряда больных первичным сифилисом 
перестали выявлять регионарный склераденит. С другой 
стороны, у лиц с осложненным твердым шанкром возни-
кают признаки острого воспаления (рис. 12).

Рис. 12. Регионарный склераденит

Регионарный склераденит становится болезненным, 
кожа над ним краснеет, развиваются явления периаде-
нита. Нельзя не упомянуть еще об одном явлении, с ко-
торым может встретиться врач. У  отдельных лиц, при-
нимавших небольшие дозы антибиотиков, обладающих 
трепонемоцидными свойствами в  инкубационный пе-
риод сифилитической инфекции, регионарный склера-
денит может сформироваться до  появления первичной 
сифиломы.
Специфический лимфангит — третий клинический 

признак первичного сифилиса. Чаще наблюдается у муж-
чин при локализации первичной сифиломы на  головке 
полового члена, венечной борозде или крайней плоти. 
При пальпации на  спинке полового члена определяет-
ся плотной консистенции тяж. Он подвижный, не спаян 
с подлежащими тканями, безболезненный. Кожа над ним 
на всем протяжении не изменена. По мнению большин-
ства современных авторов, диагностической значимости 
этот симптом в настоящее время не имеет (рис. 13).

Рис. 13. Специфический лимфангит

Дифференциальный диагноз первичной сифиломы 
приходится осуществлять с рядом заболеваний, при ко-
торых наблюдаются эрозии или язвы.
Эрозии или язвы травматического характера в отли-

чие от  эрозивного или язвенного твердого шанкра, ха-
рактеризуются наличием признаков острого воспале-
ния, отсутствием инфильтрата у  основания и  довольно 
быстро эпителизируются.
• Эрозии и язвы трихомонадной или гонококковой эти-

ологии также по  сравнению с  эрозивным и  язвенным 
твердым шанкром сопровождаются признаками острого 
воспаления, а  также наличием обильного отделяемого. 
Наряду с этим нередко имеет место уретрит. Отсутству-
ют другие клинические признаки твердого шанкра.
• Генитальный герпес отличается, прежде всего, субъ-

ективными ощущениями в  виде чувства жжения или 
болезненности. Везикулезные герпетические элементы 
располагаются на  отечном основании. После вскрытия 
везикулезных элементов обнажаются эрозии с  полици-
клическими краями, инфильтрат у  их основания не  ха-
рактерен.
• Острая язва Чаплина-Липшютца присуща девушкам 

и локализуется на наружных половых органах. Сопрово-
ждается общим недомоганием, высокой температурой 
тела, резкой болезненностью. Отсутствие инфильтрата 
у  основания, наличие островоспалительных явлений 
также помогают остановиться на этом диагнозе.
• Чесоточная эктима, в отличие от твердого шанкра, 

сопровождается обильным гнойным отделяемым, бы-
стро превращается в кор

ку. Характерны также чесоточные ходы, зуд, усиливаю-
щийся вечером. Инфильтрат у основания эктимы. Регио-
нарный склераденит отсутствуют.
• Шанкриформная пиодермия локализуется как на по-

ловых органах, так и  на  губах, слизистой оболочке по-
лости рта. Представляет собой эрозию или язву трудно 
отличимую от твердого шанкра. Помогают такие призна-
ки, как наличие гнойного отделяемого или корки, воспа-
лительного ободка вокруг эрозии или язвы. Диагностике 
помогают лабораторные методы исследования.
• Эритроплазия Кейра, возникающая на головке поло-

вого члена, также имеет четкие границы, без признаков 
острого воспаления прилежащих тканей. Поверхность 
очага ярко-красного цвета. Вместе с  тем, у  основания 
очага, отсутствует инфильтрат. Близлежащие лимфати-
ческие узлы — без изменений.
• Туберкулезные язвы, как правило, неправильной фор-

мы, кровоточат. На дне язвы — слизисто-гнойные массы, 
распадающиеся бугорки — зерна Треля. При пальпации 
отсутствует инфильтрат. Отмечается резкая болезнен-
ность.
• Острый эрозивный цирцинарный баланит характери-

зуется эрозиями с полициклическими краями. В отличие 
от первичной сифиломы, имеются признаки острого вос-
паления — болевые ощущения, краснота, нередко повы-
шается температура тела.
• Раковые язвы, по  сравнению с  твердым шанкром, 

имеют вывороченные края, на дне язвы имеется распад 
тканей, кровоточивость. Близлежащие лимфатические 
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узлы не только увеличены, но и спаяны с подлежащими 
тканями и между собой.
• Мягкий шанкр, в  отличие от  первичной сифиломы, 

характеризуется язвами большой глубины поражения, 
обильным гнойным отделяемым. Все признаки острого 
воспаления: краснота, отечность, болезненность. У осно-
вания язв отсутствует инфильтрат.
• Дифтерийные язвы, в отличие от первичной сифило-

мы, имеют неправильные очертания, покрыты налетом. 
После снятия налета возникает кровоточивость. Харак-
терны и другие признаки острого воспаления — красно-
та и отечность прилежащих тканей, болезненные регио-
нарные лимфатические узлы.
• Изъязвившаяся олеогранулема отличается от  сифи-

лиса деревянистой плотностью не  только у  основания 
язвы, но и за ее пределами. Лимфатические узлы не уве-
личены.
Спектр обязательных диагностических и лечебных 
мероприятий:
Лабораторные исследования
• обнаружение бледной трепонемы в клинических об-

разцах при микроскопии в темном поле или РЦР; Нетре-
понемные тесты:

• РМП или RPR (РПР) в количественной постановке;

 Вторичный сифилис (syphilis secundaria)
Вторичный период сифилиса берет свой отсчет с мо-

мента появления на коже и слизистых оболочках поли-
морфных патологических элементов, характерных для 
этой стадии сифилитической инфекции и продолжает-
ся 3–4 года. Первые высыпания на коже возникают спу-
стя 7–8 недель после появления первичной сифиломы 
или через 10–12 недель после заражения. Для вторич-
ного периода сифилиса характерными морфологиче-
скими элементами являются: пятнистые, папулезные, 
пустулезные, везикулезные. При этой стадии сифи-
литической инфекции наблюдается также выпадение 
волос. У  многих больных, несмотря на  высыпания 
на  коже и  слизистых оболочках, сохраняется первич-
ная сифилома или ее резидуальные явления. Нередко 
выявляется регионарный склераденит, но чаще — по-
лиаденит.

Течение вторичного периода сифилитической ин-
фекции волнообразное. Период активных проявлений 
сменяется скрытой формой заболевания. Необходимо 
подчеркнуть, что при рецидиве морфологических эле-
ментов, их количество развивается меньше. Вместе 
с тем, по размерам они превышают прежние высыпные 
элементы. У  одного и  того  же больного можно обна-
ружить несколько разновидностей морфологических 
элементов: и розеолы, и папулы, и пустулы. У большин-
ства больных вторичные сифилиды не сопровождают-
ся субъективными ощущениями. Эрозированные или 
гипертрофические папулезные, везикулезные и  пусту-
лезные сифилиды являются весьма контагиозными, 
причем не только при половых, но и при тесных быто-
вых контактах. Большинство вторичных сифилидов, 
за  исключением пустулезных, разрешаются бесследно. 
На  фоне специфического противосифилитического ле-

чения все вторичные сифилиды довольно быстро ре-
грессируют.

 Пятнистые сифилиды
К  этой разновидности сифилидов относят розеолез-

ную сыпь и лейкодерму.
Розеолезная сыпь является одним из наиболее частых 

морфологических элементов у  больных сифилисом вто-
ричным. Этот сифилид выявляется у  80–85 % больных 
вторичным сифилисом. Возникают пятнистые элементы 
как на  коже, так и  на  слизистых оболочках. Чаще всего 
розеолезная сыпь выявляется на коже туловища. Реже на-
блюдается на коже рук, ног. Еще реже — на коже шеи, лица. 
Возникают розеолы постепенно и  формируются в  тече-
ние 7–10 дней. Просуществовав у  большинства больных 
3–4 недели, розеолезная сыпь без лечения регрессирует 
и  полностью исчезает. При обострении патологическо-
го процесса снова появляется на  различных участках. 
При повторном развитии (рецидиве) розеолезная сыпь 
имеет тенденцию к группировке с образованием полуко-
лец и  колец. Пятнистые элементы имеют округлую или 
овальную форму, размерами от нескольких миллиметров 
до 1–1,5 см в диаметре. Расположены хотя и беспорядочно, 
однако симметрично. Цвет пятнистых элементов варьи-
рует от розового до бледно-розового (рис. 14).

Рис. 14. Розеолезная сыпь

Дифференцировать розеолезную сыпь необходимо 
с пятнистыми высыпаниями, наблюдаемыми при инфек-
ционных и неинфекционных заболеваниях.
Сифилитическая лейкодерма, или пигментный сифи-

лид (leucoderma syphiliticа) также является пятнистым 
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элементом. Этот симптом сифилитической инфекции 
возникает спустя 5–6 месяцев после заражения. Локали-
зуется чаще всего на коже шеи, преимущественно на бо-
ковых и  задних ее поверхностях. Выделяют пятнистую, 
сетчатую и мраморную формы этой патологии характер-
ным является отсутствие признаков воспаления, изме-
нения консистенции кожи, субъективных расстройств. 
Механизм развития этого симптома не  совсем ясен. 
Большинство исследователей лейкодерму считают ней-
родистрофическим процессом (рис. 15).

Рис. 15. Сифилитическая лейкодерма

Дифференциальный диагноз. Лейкодерму сифили-
тическую следует отличать от  витилиго, а  также вто-
ричной лейкодермы, развивающейся на  месте бывших 
эффлоресценций отрубевидного лишая, псориаза, па-
рапсориаза, атопического дерматита, экземы. Следует 
помнить о гипопигментации, возникающей от действия 
некоторых химических веществ (производные гидрохи-
нона, продукты нефти, фенол, фурацилин). Нарушения 
пигментации, имитирующие лейкодерму сифилитиче-
скую, наблюдаются также при нарушениях функций эн-
докринных желез: коры надпочечников, щитовидной 
железы, половых желез.

 Папулезный сифилид (syphilis papulosa)
У  многих больных папулы появляются спустя 

7–14  дней после возникновения пятнистой сыпи. У  от-
дельных больных папулезные элементы формируются 
рядом с  первичной сифиломой, называются регионар-
ными папулезными элементами.

Папула образуется в сетчатом слое дермы в результате 
скопления инфильтрата. Выделяют несколько разновид-
ностей папулезных сифилидов (лентикулярнные, мили-
арные.нумулчрные).

Лентикулярные папулы представляют собой узел-
ки округлой формы, размером 0,3–0,5  см с  довольно 
выраженным инфильтратом у  основания, определя-
емый при пальпации. Папулы имеют четкие грани-
цы, не  сливаются между собой. Цвет их варьирует 
от  розово-красного вначале до  желтовато-красного 
или синюшно-красного в  дальнейшем. Поверхность 

папул гладкая. По  истечении определенного перио-
да времени в центре папулы появляется шелушение, 
распространяющееся к периферии, формируя ободок 
(воротничок Биетта). Если на поверхности папул фор-
мируются серебристо-белые чешуйки, к тому же лег-
ко снимающиеся, говорят о  псориазиформном сифи-
лиде (рис. 16).

Рис. 16. Папулезный сифилид (псориазиформные сифилиды)

Милиарные и  нумулярные папулы встречаются реже 
(рис. 17).

Гипертрофические папулы формируются в  резуль-
тате мацерации, раздражения различными выделени-
ями. Особенно это относится к  папулам, расположен-
ным в  аногенитальной области, перианальной области 
на коже межъягодичной складки, подмышечных впадин, 
паховобедренных складок. При их вегетации образуются 
широкие кондиломы. Поверхность их неровная, бугри-
стая, эрозирована (рис. 18).

Рис. 17. Нумулярные или монетовидные папулы
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Рис. 18. Гипертрофические папулы

Ладонно-подошвенные папулы могут быть несколь-
ких разновидностей: чечевицеобразный, кольцевидный, 
роговой и широкий типы. Папулы имеют четкие грани-
цы, нередко группируются в дуги и кольца. Нередко они 
покрываются плотными роговыми массами, образуя 
бляшки (рис. 19).

Рис. 19. Ладонно-подошвенные папулы

Себорейные папулы наблюдаются у  больных с  соот-
ветствующей жирной себореей. Локализуются на  коже 
волосистой части головы, лица. Они покрыты желтовато-
сероватого цвета жирными чешуйками (рис. 20).

Папулезные высыпания слизистых оболочек могут 
возникать на  любом месте. Вместе с  тем, чаще всего 
папулезные сифилиды располагаются на небных мин-
далинах, мягком небе, дужках. Папулы выявляются 
на  языке слизистой щек, ушей, губ. Они могут распо-
лагаться на  голосовых связках, вызывая кашель, оси-
плость голоса (raucedo), вплоть до афонии (к счастью 
редко) Нередко папулезные элементы располагаются 
на слизистых половых органов, заднего прохода. При-
чем, важно отметить, что высыпания на слизистых мо-
гут быть единственным клиническим симптомом этой 
стадии сифилитической инфекции.

Рис. 20. Себорейные папулы

Папулы слизистых оболочек представляют собой об-
разования округлой формы с четкими краями, возвыша-
ющиеся над уровнем слизистой. Размеры их варьируют 
от нескольких миллиметров до 1–1,5 см. вокруг папулы 
виден узкий несколько инфильтрированный гипереми-
рованный венчик. Папулы имеют плотноватую конси-
стенцию. На  первых порах папулы темно-красного цве-
та. В дальнейшем папулы покрывается серовато-белого 
цвета налетом, легко снимается шпателем. После снятия 
налета насильно, или со  временем эпителий слущива-
ется самостоятельно, возникает эрозия. Она имеет мя-
со-красный цвет. Папулы слизистых могут изъязвляться. 
Присоединяется вторичная инфекция, и возникают при-
знаки острого воспаления.

В результате постоянной травматизации папулы сли-
зистых могут приобретать гипертрофический характер, 
вегетировать, а иногда сливаются между собой, образуя 
бляшки.

На  спинке языка папулы могут быть гипертрофиче-
скими, возвышаясь над уровнем слизистой, либо атро-
фические, располагаясь несколько ниже прилежащей 
слизистой (рис. 21).

а б
Рис. 21. Папулы слизистых оболочек (а — твердого неба; б — языка)

Дифференциальный диагноз. Сифилитические па-
пулы необходимо дифференцировать от морфологиче-
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ских элементов при красном плоском лишае, псориазе, 
каплевидном парапсориазе, остроконечных кондило-
мах, контагиозном моллюске, туберкулезе кожи, лож-
носифилитических папулах, геморрое.

При красном плоском лишае папулы полигональные. 
Они красного цвета с  синюшным или ливидным оттен-
ком, характерным восковидным блеском или перламутро-
вым оттенком. В центре отдельной папулы имеется пуп-
ковидное вдавление. У  большинства больных красным 
плоским лишаем в отличие от сифилитической инфекции 
наблюдается выраженный зуд в местах высыпаний.

Папулезные сифилиды слизистых необходимо диффе-
ренцировать с  морфологическими элементами красного 
плоского лишая, лейкоплакии, эритематоза, кандидоза, мно-
гоформной экссудативной эритемы, пузырчатки, афтозного 
стоматита, простого герпеса, географического языка,

 Пустулезный сифилид (syphilis pustulosa)
Эта разновидность сифилидов встречается реже розе-

олезных и папулезных элементов. Согласно данным ме-
тодических рекомендаций «современные особенности 
клиники и течения сифилиса, ошибки его диагностики» 
(1989 г.), пустулезный сифилид встречается не более чем 
у  2 % лиц. Считается, что пустулезные сифилиды чаще 
возникают у  лиц с  пониженной иммунной реактивно-
стью организма, сниженной его сопротивляемостью, 
наличием сопутствующих хронических инфекционных 
заболеваний, хронического алкоголизма, наркомании.

Различают следующие разновидности пустулезных 
сифилидов: угревидный, оспенновидный, импетигиноз-
ный, эктиматозный и рупиоидный (рис. 22, 23).

Рис. 22. Пустулезный сифилид

Везикулезный сифилид по сравнению с другими мор-
фологическими элементами вторичного периода на-
блюдаются реже. Представляют собой везикулезный 
элемент округлой формы, размером 2–3 мм в диаметре. 
Содержимое их в начале прозрачное, в дальнейшем ста-
новится мутным. Важно подчеркнуть, что везикулезные 
сифилиды формируются на  поверхности папулезных 
сифилидов, поэтому инфильтрат у основания везикулез-

ных элементов имеет плотную консистенцию. Заживают 
везикулезные сифилиды рубцеванием.

Рис. 23. Сифилитическая эктима

Сифилитическая алопеция наблюдается у  11–12 % 
больных. Выпадение волос наблюдается как на коже во-
лосистой части головы, так и  на  других местах, где ра-
стут волосы, это брови, ресницы, и волосы на лице, а так-
же в  области подмышечных впадин, лобка. Выделяют 
мелкоочаговую, диффузную и  смешанную форму сифи-
литической алопеции. Наиболее характерной или спец-
ифической алопецией для сифилитической инфекции 
является мелкоочаговая ее разновидность. Очаги выпа-
дения волос округлых очертаний от 0,5 до 1,5 см в диаме-
тре. Очаги не сливаются между собой. Отсутствует также 
тенденция к периферическому росту очагов облысения. 
В очагах выпадения волос отсутствуют признаки остро-
го воспаления. Фолликулярный аппарат кожи сохранен. 
Очаги поражения чаще всего локализуются в височных, 
теменных и  затылочной областях, наружных участков 
бровей. Характерным признаком поражения ресниц яв-
ляется различная их длина (симптом Пинкуса). У других 
больных развивается диффузное поредение волос. У не-
малого числа лиц можно констатировать и мелкоочаго-
вую и  диффузную разновидности сифилитической ало-
пеции (рис. 24).

Рис. 24. Сифилитическая алопеция

Дифференциальный диагноз сифилитической ало-
пеции необходимо проводить с  алопецией, обуслов-
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ленной как инфекционными, так и  неинфекционными 
дерматозами, а также выпадением волос при других па-
тологических состояниях.
При пиодермитах, в  отличие от  сифилитической ин-

фекции, волосы отсутствуют на  местах формирования 
рубцов.
При алопеции обусловленной такими грибковыми за-

болеваниями как трихофития и  микроспория имеются 
обломанные волосы, а также краснота и мелкопластин-
чатое шелушение.
При инфильтративно-нагноительных разновидно-

стях микозов заметным и  отличительным признаком 
является наличие рубцовой алопеции, что не характерно 
для сифилиса.
Алопеция гнездная, по  сравнению с  сифилитической 

алопецией, характеризуется очагами выпадения волос 
с  полициклическими краями, нередко увеличиваются 
в размерах, сливаются между собой.

Характерным также является наличие перифериче-
ской зоны расшатанных волос.
При себорейной алопеции патологический процесс 

чаще всего начинается на висках, лобной и теменной об-
ластях. Пораженная кожа трудно собирается в  складки. 
Наблюдается также мелкопластинчатое шелушение.
Преждевременная алопеция обусловлена как генети-

ческим предрасположением, так и эндокринными изме-
нениями.
Рентгеновская алопеция отличается от  сифилитиче-

ской плешивости наличием очагов атрофии, телеангиэк-
тазий. Помогает анамнез.
Алопеция при псевдопеладе Брока, по сравнению с си-

филитической алопецией, характеризуется рубцовыми 
очагами, увеличивающимися по  периферии и  сливаю-
щиеся между собой. Волосяные фолликулы в очагах по-
ражения отсутствуют.
Алопеция при красной волчанке, в  отличие от  сифи-

литической, сопровождается атрофией, исчезновение 
волосяных фолликулов. Кроме того, можно обнаружить 
участки гиперкератоза и  отечности. Идентичные очаги 
наблюдаются на других участках кожного покрова.
Диффузное поредение волос, обусловленное острыми 

инфекционными заболеваниями (вирусного и  бактери-
ального характера) по сравнению с сифилитической ало-
пецией развивается на фоне симптомов того или иного 
инфекционного заболевания. Помогает также анамнез, 
наличие других признаков сифилитической инфекции.

 РАННИЙ СИФИЛИС СКРЫТЫЙ 
	 (Syphilis latens praecox)

Впоследние годы отмечается рост заболеваемости си-
филисом скрытым.

Диагностике сифилиса скрытого раннего могут по-
мочь несколько критериев.

Анамнез может явиться одним из  важных факто-
ров. Собирая анамнез, необходимо обращать внима-
ние на  наличие в  прошлом эффлоресценций на  коже 
наружных половых органов, а  также в  других местах 
кожного покрова и  видимых слизистых. Некоторые 
больные указывают, что за  4–5 недель до  появления 

эрозивных или язвенных элементов на половых орга-
нах у  них была случайная половая связь. Может так-
же выясниться, что пациент принимал антибиотики 
по  поводу ангины или простуды, а  также по  поводу 
другого какого-либо заболевания, в  том числе и  ин-
фекций, передаваемых половых путем. Конечно, речь 
идет об антибиотиках, обладающих трепонемоцидны-
ми свойствами.

При тщательном осмотре больного могут быть выяв-
лены резидуальные явления на  месте бывших эффло-
ресценций: рубец, пастозный инфильтрат у  основания 
рубца, увеличение регионарных лимфатических узлов, 
запоминающих реакцию лимфоузлов на  сифилитиче-
скую инфекцию.

Результаты комплекса серологических реакций на си-
филис резко положительные с высоким титром реагинов 
(1:80 и выше).

Реакции иммунофлюоресценции (РИФ‑200 и  РИФ-
АБС) и  иммуноферментного анализа (ИФА), пассивной 
гемагглютинации (РПГА), как правило, положительные 
у всех больных.

Реакция иммобилизации бледных трепонем (РИБТ) 
у  больных сифилисом скрытым ранним бывает поло-
жительной, но на ранних сроках инфекции может быть 
отрицательной. Реакция пассивной гемагглютинации 
(РПГА) у подавляющего большинства больных является 
положительной. Положительной также бывает и  реак-
ция иммуноферментного анализа (ИФА).

У  лиц, бывших в  половом контакте с  больным сифи-
лисом скрытым ранним, часто при обследовании выяв-
ляют манифестные формы раннего сифилиса или си-
филис скрытый ранний.. Выявление у  контактных лиц 
активных форм сифилиса служит веским подтвержде-
нием сифилиса скрытого раннего у конкретного больно-
го; вместе с тем, отсутствие сифилиса у обследованных 
лиц, бывших в половом контакте с больным, у которого 
предполагается сифилис скрытый ранний, не  должно 
служить основанием для отрицания предполагаемого 
диагноза сифилиса скрытого раннего.

Наличие реакция обострения Герксгеймера в  виде 
повышения температуры тела спустя 3–6 часов по-
сле начала лечения антибиотиками может быть одним 
из  важнейших критериев сифилиса скрытого раннего. 
Помимо повышенной температуры больные жалуют-
ся на  головную боль, озноб. Конечно, когда у  больного, 
наряду с  перечисленными симптомами реакции обо-
стрения, возникает пятнистая сыпь на  коже туловища, 
хотя  бы кратковременно, то  у  больного диагностируют 
сифилис вторичный.

Для сифилиса скрытого раннего характерно относи-
тельно быстрое снижение титра реагинов, а также нега-
тивация положительных реакций связывания компле-
мента с кардиолипиновым и трепонемным антигенами. 
Другими словами, динамика негативации стандартных 
серологических реакций в  процессе лечения у  больных 
сифилисом скрытым ранним соответствует таковой 
у  больных манифестными формами раннего сифили-
са (первичного и  вторичного). Это нередко позволяет 
уточнить диагноз или ретроспективно подтвердить его 
по окончании лечения сифилитической инфекции.



 ПОСЛЕДИПЛОМНОЕ  МЕДИЦИНСКОЕ ОБРАЗОВАНИЕPostgraduate medical education

15

Дифференциальную диагностику скрытого ранне-
го сифилиса проводят со  скрытым поздним сифили-
сом и  биологически ложноположительными сероло-
гическими реакциями, обусловленными наличием 
других заболеваний — новообразований, коллагено-
зов, сахарного диабета, тиреотоксикоза и  т. д. С  этой 
целью используется метод иммуноблоттинга (явля-
ется модификацией ИФА. Чувствительность и  спец-
ифичность — 98–100 %. Может применяться для 
подтверждения диагноза, в  особенности при сомни-
тельных или противоречивых результатах других тре-
понемных тестов).

 Диагностика сифилиса  
	 (Федеральные клинические рекомендации.  
	 Дерматовенерология. МЗ РФ, 2024)

Для лабораторной диагностики сифилиса применя-
ются прямые и  непрямые методы. Прямые методы ди-
агностики выявляют самого возбудителя или его гене-
тический материал. К  непрямым методам диагностики 
сифилиса относятся тесты, выявляющие антитела к воз-
будителю сифилиса в  сыворотке крови и  цереброспи-
нальной жидкости.

Абсолютным доказательством наличия заболевания 
является обнаружение бледной трепонемы в  образ-
цах, полученных из  очагов поражений, с  помощью ми-
кроскопического исследования в  темном поле зрения, 
иммуногистохимического исследования с  использова-
нием моноклональных или поликлональных антител, 
а также выявление специфической ДНК и РНК возбуди-
теля молекулярно-биологическими методами с исполь-
зованием тест-систем, разрешенных к  медицинскому 
применению в Российской Федерации. Прямые методы 
используются для диагностики ранних форм заболева-
ния (первичный и вторичный сифилис) с клинически-
ми проявлениями (эрозивно-язвенные элементы), для 
подтверждения врожденного сифилиса (ткань пупо-
вины, плаценты, органы плода, отделяемое слизистой 
оболочки носа, содержимое пузырей, отделяемое с  по-
верхности папул).

Непрямые методы диагностики сифилиса — это тесты, 
выявляющие антитела к возбудителю сифилиса в сыво-
ротке крови и цереброспинальной жидкости, также

используется термин серологические лабораторные 
исследования, по которым диагностика сифилиса опре-
деляется по  антителам к  бледной трепонеме серологи-
ческими методами, делящимися на: нетрепонемными 
и трепонемными.

Нетрепонемные тесты:
•	 реакция микропреципитации (РМП) с  плазмой 

и инактивированной сывороткой или ее аналоги:
•	 RPR (РПР) — тест быстрых плазменных реагинов 

(Rapid Plasma Reagins), или экспресс-тест на  реагины 
плазмы;

•	 VDRL–Venereal disease Research Laboratory Test — 
тест Исследовательской лаборатории венерических за-
болеваний.

Нетрепонемные тесты являются неспецифическими 
реакциями. В  качестве реагена используют кардиолипи-
новый антиген нетрепонемного происхождения (стандар-
тизованный кардиолипиновый антиген), позволяющий 
определить антитела к липидным антигенам трепонемы. 
Нетрепонемные тесты позитивируются через 1–2 недели 
после образования первичной сифиломы; имеют невы-
сокую чувствительность (до 70–90 % при ранних формах 
сифилиса и до 30 % — при поздних), могут давать ложно-
положительные результаты (3 % и более).

Преимущества нетрепонемных тестов является: низ-
кая стоимость; техническая простота выполнения; бы-
строта получения результатов. показания к применению; 
проведение скрининга населения на сифилис; определе-
ние активности течения инфекции (определение титров 
антител); контроль эффективности терапии (опреде-
ление титров антител). Реакцию оценивают от 2+ до 4+ 
и с разведением сыворотки от 1:2 до 1:64 (титр).

Специфичность нетрепонемных тестов (РМП и  др) 
к  сифилису должна быть подтверждена постановкой 
специфическими трепонемными тестами (ИФА, РПГА 
и др.), т, к. они (РМП и др.) нередко дают ложноположи-
тельные реакции (ЛПР). Объясняют это тем, что не толь-
ко бледные трепонемы, но и другие факторы разрушают 
ткани хозяина, отщепляя липидные фракции.

Трепонемные тесты:
определение антител к бледной трепонеме (Treponema 

pallidum) в реакции пассивной гемагглютинации (РПГА) 
(качественное и  полуколичественное исследование) 
в сыворотке крови / ликворе;

─ определение антител к бледной трепонеме (Treponema 
pallidum) иммуноферментным методом (ИФА);

─ определение антител к Treponema pallidum методом 
иммуноблоттинга;

─ определение антител к бледной трепонеме (Treponema 
pallidum) в  сыворотке крови/ликворе реакцией иммуно-
флюоресценции (РИФ), в  том числе в  модификациях РИ-
Фабс и РИФ200;

─ реакция иммобилизации (бледных) трепонем (РИБТ, 
РИТ);

─ иммунохемилюминесцентное исследование;
─ иммунохроматографическое исследование.
•	 РПГА (реакция пассивной гемагглютинации) — 

высокочувствительный и  специфичный тест. Чувстви-
тельность метода при первичном сифилисе — 76 %, при 
вторичном — 100 %, при скрытом — 94–97 %, специфич-
ность — 98–100 %.

•	 ИФА (иммуноферментный анализ) — высокочув-
ствительный и  специфичный тест. Чувствительность 
при первичном и вторичном сифилисе — 98–100 %, спец-
ифичность — 96–100 %. Дает возможность дифференци-
рованного и суммарного определения IgM и IgG антител 
к возбудителю сифилиса.

•	 Иммуноблоттинг является модификацией ИФА. 
Чувствительность и  специфичность — 98–100 %. Мо-
жет применяться для подтверждения диагноза, в осо-
бенности при сомнительных или противоречивых ре-
зультатах других трепонемных тестов. Относительно 
новыми для использования в  Российской Федерации 
являются методы выявления трепонемоспецифиче-
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ских антител, основанные на методах иммунохемилю-
минесценции (ИХЛ) и иммунохроматографии (ИХГ).

•	 Метод ИХЛ (иммунохемилюминесценции), облада-
ющий высокой чувствительностью и  специфичностью 
(98–100 %), дает возможность количественного опреде-
ления уровня антител к  возбудителю сифилиса, может 
быть использован для подтверждения сифилитической 
инфекции и скрининга. Ограничения применения: не мо-
жет быть использован для контроля эффективности те-
рапии, может давать ложноположительный результат.

•	 ПБТ (простые быстрые тесты у  постели больно-
го, или иммунохроматографические тесты) позволяют 
проводить быстрое определение содержания трепоне-
моспецифических антител к возбудителю сифилиса в об-
разцах сыворотки и  цельной крови без использования 
специального лабораторного оборудования и  приме-
няться при оказании первичной медико-санитарной по-
мощи, в том числе по эпидемиологическим показаниям. 
Ограничения применения: не могут быть использованы 
для контроля эффективности терапии, могут давать 
ложноположительный результат.

•	 РИФ (реакция иммунофлуоресценции, в  том числе 
в  модификациях РИФабс и  РИФ200) — достаточно чув-
ствительна на всех стадиях сифилиса (чувствительность 
при первичном сифилисе — 70–100 %, при вторичном 
и  позднем — 96–100 %), специфичность — 94–100 %. 
РИФ применяется для дифференциации скрытых форм 
сифилиса и ложноположительных результатов исследо-
ваний на сифилис.

•	 РИБТ (РИТ) (реакция иммобилизации бледных 
трепонем) — классический тест для выявления спец-
ифических трепонемных антител; чувствительность 
(суммарно по  стадиям сифилиса) составляет 87,7 %; 
специфичность – 100 %. Трудоемкий и сложный для по-
становки тест, требующий значительных средств для 
проведения тестирования. Сфера применения РИБТ су-
жается, однако она сохраняет свои позиции как «реакция-
арбитр» при дифференциальной диагностике скрытых 
форм сифилиса с  ложноположительными результатами 
серологических реакций на сифилис.

Общая характеристика трепонемных тестов:
•	 применяется антиген трепонемного происхождения;
•	 чувствительность — 70–100 % (в  зависимости 

от вида теста и стадии сифилиса);
•	 специфичность — 94–100 %. РИФ, ИФА, имму-

ноблоттинг (ИБ) становятся положительными с  3‑й 
недели от  момента заражения и  ранее, РПГА и  РИБТ — 
с 7–8‑й.

Преимущества трепонемных тестов: высокая чувстви-
тельность и специфичность.

показания к применению трепонемных тестов:
•	 подтверждение положительных результатов нетре-

понемных тестов;
•	 подтверждение в  случае расхождения результатов 

скринингового трепонемного теста и  последующего 
нетрепонемного теста, а  также скринингового и  под-
тверждающего трепонемных тестов;

•	 проведение методами ИФА, РПГА, ИХЛ, ПБТ скри-
нинга отдельных категорий населения на  сифилис (до-
норы, беременные, больные офтальмологических, пси-

хоневрологических, кардиологических стационаров, 
ВИЧ-инфицированные).

Примечания:
•	 трепонемные тесты не  могут быть использованы 

для контроля эффективности терапии, т. к. антитрепо-
немные антитела длительно циркулируют в  организме 
больного, перенесшего сифилитическую инфекцию;

•	 трепонемные тесты дают положительные результа-
ты при невенерических трепонематозах и спирохетозах;

•	 трепонемные тесты могут давать ложноположи-
тельные реакции у  больных с  аутоиммунными забо-
леваниями, лепрой, онкологичекими заболеваниями, 
эндокринной патологией и при некоторых других забо-
леваниях.

Иные лабораторные исследования:
• Рекомендуется всем пациентам со  всеми формами 

сифилиса, кроме первичного, выполнение анализа кро-
ви биохимического общетерапевтического с  оценкой 
показателей, характеризующих функцию печени (общий 
билирубин, аланинаминотрансфераза, аспартатами-
нотрансфераза, щелочная фосфатаза) в целях выявления 
сопутствующей патологии печени, которая может по-
влиять на ход лечения.

• Рекомендуется всем пациентам с сифилисом опреде-
ление антител классов M, G (IgM, IgG) к вирусу иммуноде-
фицита человека ВИЧ‑1/ВИЧ‑2 (Human immunodeficiency 
virus HIV 1/HIV2) в крови; определение антигена (HBsAg) 
вируса гепатита B (Hepatitis B virus) в крови, качествен-
ное исследование; и  определение суммарных антител 
классов M и G (anti-HCV IgG и anti-HCV IgM) к вирусу ге-
патита C (Hepatitis C virus) в крови для исключения со-
путствующей вирусной инфекции с  половым путем пе-
редачи.

 ЛЕЧЕНИЕ СИФИЛИСА  
	 (Федеральные клинические рекомендации.  
	 Дерматовенерология. 2024 г.)

Выделяются следующие виды лечения сифилиса: 
специфическое, превентивное, профилактическое, до-
полнисельное, пробное.

Специфическое лечение проводят с  целью этиологи-
ческого излечения пациента путем создания трепонемо-
цидной концентрации антимикробного препарата в кро-
ви и тканях, а при нейросифилисе — в ЦСЖ.

Превентивное лечение проводят с целью предупреж-
дения сифилиса лицам, находившимся в половом и тес-
ном бытовом контакте с  больными ранними формами 
сифилиса, если с  момента контакта прошло не  более 
2 месяцев.

Профилактическое лечение проводят с  целью преду-
преждения врожденного сифилиса:

а) беременным женщинам, лечившимся по поводу си-
филиса до беременности, но у которых в нетрепонемных 
серологических тестах сохраняется позитивность;

б)  беременным, которым специфическое лечение си-
филиса проводилось во время беременности;



 ПОСЛЕДИПЛОМНОЕ  МЕДИЦИНСКОЕ ОБРАЗОВАНИЕPostgraduate medical education

17

в)  новорожденным, родившимся без проявлений си-
филиса от  не  леченной либо неадекватно леченной 
во время беременности матери (специфическое лечение 
начато после 32‑й недели беременности, нарушение или 
изменение утвержденных схем лечения);

г) новорожденным, матери которых, при наличии по-
казаний во время беременности, не получили профилак-
тического лечения.

Дополнительное лечение если после полноценного 
лечения сифилиса не произошла негативация серологи-
ческих реакций в  установленные сроки диспансерного 
наблюдения.

Пробное лечение (лечение ex juvantibus) в  объеме 
специфического проводят при подозрении на  спец-
ифическое поражение внутренних органов, нервной 
системы и  опорно-двигательного аппарата, когда ди-
агноз не представляется возможным подтвердить убе-
дительными серологическими и  клиническими дан-
ными.

Антибактериальными препаратами, рекомендован-
ными для лечения сифилиса, являются:

• Пенициллины дюрантные: бициллин‑1 (дибензилэ-
тилендиаминовая соль бензилпенициллина, иначе — 
бензатин бензилпенициллин), комбинированные: би-
циллин‑5 (дибензилэтилендиаминовая и  новокаиновая 
и натриевая соли пенициллина в соотношении 4:1); сред-
ней дюрантности: бензилпенициллина новокаиновая 
соль; водорастворимый: бензилпенициллина натриевая 
соль кристаллическая; полусинтетические: ампицилли-
на натриевая соль, оксациллина натриевая соль.

• Тетрациклины: доксициклин.
• Макролиды: эритромицин.
• Цефалоспорины: цефтриаксон.
Лечение больных висцеральным сифилисом рекомен-

довано проводить в условиях стационара — дерматове-
нерологического или терапевтического/ кардиологиче-
ского с учетом тяжести поражения. Лечение проводится 
дерматовенерологом, назначающим специфическое ле-
чение, совместно с  терапевтом/кардиологом, рекомен-
дующим сопутствующую и симптоматическую терапию.

Показания к госпитализации:
• подозрение на наличие или установленный диагноз 

нейросифилиса;
• подозрение на наличие или установленный диагноз 

кардиоваскулярного сифилиса и  других висцеральных 
поражений;

• сифилитическое поражение опорно-двигательного 
аппарата;

• поздний скрытый и неуточненный сифилис;
• третичный сифилис;
• сифилис у беременных;
• врожденный и приобретенный сифилис у детей;
• все формы заболевания, подлежащие лечению с ис-

пользованием водорастворимого пенициллина;
• указание в анамнезе на непереносимость антибакте-

риальных препаратов; 
• сопутствующая ВИЧ-инфекция;
• работники эпидемиологически значимых профессий 

(перечисленных в  Приказе Минздравсоцразвития РФ 
№ 302н от 12.04.2011), которые могут явиться источни-

ками распространения сифилиса в связи с особенностя-
ми производства или выполняемой ими работы (услуги);

• все формы заболевания при отсутствии на  террито-
рии проживания больного возможности оказания первич-
ной специализированной медико-санитарной помощи; 

• лица без определенного места жительства.
Лечение пациентов с  клинически манифестными 

формами нейросифилиса проводится в условиях невро-
логического/психиатрического стационара в связи с не-
обходимостью активного участия невролога/психиатра 
в лечении и наблюдении пациента, тяжестью его состо-
яния и вероятностью усугубления или появления невро-
логической симптоматики на  фоне антибактериальной 
терапии.

Специфическое лечение назначается дерматовенеро-
логом. Пациенты с асимптомными формами нейросифи-
лиса могут получать в полном объеме медицинскую по-
мощь в условиях дерматовенерологического стационара. 
Вопрос о  подготовительной и  симптоматической тера-
пии решается совместно дерматовенерологом, невропа-
тологом, психиатром и, при необходимости, окулистом.

Схемы лечения различных клинических форм сифили-
са развернуто представлены в  «Федеральных клиниче-
ских рекомендациях. Дерматовенерология (сифилис)», 
2024 г.
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путей женщин / под. ред. В.Н. Прилепской, Е.Ф. Киры. М., 2016. 52 с.

17.	 Владимиров В.В. Кожные и венерические болезни: атлас. М.: 
ГЭОТАР-Медиа, 2016. 232 с.

18.	 Родионов А.Н. Кожные и венерические заболевания: полное ру-
ководство для врачей. М.: Наука и техника, 2012. 1200 с.

19.	 Лебеденко Е.Ю., Михельсон А.Ф., Алексанян А.А. и др. Консерва-
тивные подходы к коррекции постменопаузальных урогенитальных 
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Современные взгляды на патогенез псориаза

М.О. Гулиев1, А.С. Мугутдинова2, А.М. Магомедова2, Д.Ю. Каримова3
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РЕЗЮМЕ
Актуальность. Этиология и патогенез псориаза включают в себя сложные взаимодействия между генетическими, 
иммунными и внешними факторами, приводящими к хроническому воспалению кожи. В связи с этим остается весьма 
актуальным выявление основных патогенетических механизмов, связанных и с клеточным иммунитетом, и измене-
ниями в микробиоме кожи и активацией кератиноцитов и др.
Цель исследования. Проанализировать по публикациям последних лет современные взгляды на патогенез псориаза.
Материал и методы исследования. Аналитическим методом изучены литературные источники по базам данных 
Scopus, Web of Science, MedLine, The Cochrane Library, CyberLeninka, eLibrary.ru, РИНЦ за последние 10 лет.
Результаты. Исследования последних лет выявили что иммунопатогенез псориаза связан с активацией как врожден-
ного, так и адаптивного иммунитета, ведущую роль играют при этом транскрипционная и посттранскрипционная 
регуляции и целый ряд других факторов.
Заключение. Глубокое понимание нейроиммунных взаимодействий может кардинально изменить подход к лечению 
пациентов с кожными заболеваниями вообще и псориазом, в частности. Важно уделять больше внимания изучению 
сложных взаимодействий между нервной и иммунной системами организма.
Ключевые слова: псориаз, патогенез, транскрипционная регуляция, посттранскрипционная регуляция, нейро-
иммунные взаимодействия.

ABSTRACT

Modern views on the pathogenesis of psoriasis
M.O. Guliev1, A.C. Mugutdinova2, A.M. Magomedova2, D.Yu. Karimova3

1 Kabardino-Balkarian State University named after H.M. Berbekov, Nalchik, Russia
2 Dagestan State Medical University of the Ministry of Health of the Russian Federation, Makhachkala, Russia
3 Medico-Biological University of Innovation and Continuing Education Federal State Budgetary Institution SRC-FMBC of Federal 
Medico-Biological Agency of Russia, Moscow, Russia

Relevance. The etiology and pathogenesis of psoriasis include complex interactions between genetic, immune, and external factors 
leading to chronic skin inflammation. In this regard, it remains very relevant to identify the main pathogenetic mechanisms 
associated with cellular immunity, changes in the skin microbiome and activation of keratinocytes, etc.
The purpose of the study. To analyze modern views on the pathogenesis of psoriasis based on recent publications. Research 
materials and methods. The literature sources on the databases Scopus, Web of Science, MedLine, The Cochrane Library, 
CyberLeninka were studied analytically, eLibrary.ru, RSCI for the last 10 years.
Results. Recent studies have revealed that the immunopathogenesis of psoriasis is associated with the activation of both innate and 
adaptive immunity, with transcriptional and post-transcriptional regulation and a number of other factors playing a leading role.
Conclusion. A deep understanding of neuroimmune interactions can dramatically change the approach to treating patients with 
skin diseases in general and psoriasis in particular. It is important to pay more attention to the study of complex interactions 
between the nervous and immune systems
Keywords: psoriasis, pathogenesis, transcriptional regulation, post-transcriptional regulation, neuro-immune interaction.
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 Актуальность

Кожа представляет собой важный резервуар иммун-
ных клеток и  содержит почти вдвое больше Т-клеток, 
чем в кровотоке. Таким образом, нарушение иммунного 
гомеостаза может иметь пагубные последствия для орга-
низма человека и приводить к различным воспалитель-
ным заболеваниям.

Известно, что псориаз может развиваться в результате 
как аутоиммунных, так и генетических причин. Заболе-
вание вовлекает другие системы организма и  поэтому 
является системным. Псориаз помимо метаболического 
синдрома связан с  сердечно-сосудистыми заболевани-
ями, артритом, желудочно-кишечными заболеваниями, 
такими как воспалительное заболевание кишечника, 
хронической болезнью почек и даже с депрессией и тре-
вожностью. Глубокое понимание нейроиммунных взаи-
модействий может кардинально изменить подход к  ле-
чению пациентов с  кожными заболеваниями вообще 
и псориазом, в частности. В связи с этим, точная этиоло-
гия и  патогенез псориаза по-прежнему являются пред-
метом пристального изучения.

Цель исследования — проанализировать по публика-
циям последних лет современные взгляды на патогенез 
псориаза.

 Материал и методы исследования
Аналитическим методом изучены литературные 

источники по  базам данных Scopus, Web of Science, 
MedLine, The Cochrane Library, CyberLeninka, eLibrary.ru, 
РИНЦ за последние 10 лет.

Результаты и  обсуждение. Псориаз характеризуется 
нарушением регуляции сети цитокинов с  множествен-
ными самоусиливающимися источниками, ускоряющи-
ми патогенные цепи. Псориатическое воспаление может 
быть вызвано у  предрасположенных людей механиче-
ским стрессом (феномен Кебнера), загрязнителями воз-
духа, воздействием солнца, лекарствами, инфекциями 
или вакцинацией [1]. Возможно, что рецепторы распоз-
навания образов (PRR), особенно Toll-подобные рецеп-
торы (TLR), являются важнейшими медиаторами ответа 
на  эти триггерные факторы [2]. Повреждение кожи за-
пускает высвобождение молекулярных паттернов, свя-
занных с повреждением (DAMP), включая dsRNA, ssRNA 
и  ДНК из  поврежденных клеток, которые активируют 
сигнальные TLR в  различных типах клеток, включая 
KC и дендритные клетки (DC) [3]. Активация TLR DAMP 
или молекулярных паттернов, связанных с  патогенами 
(PAMP), запускает выработку множественных цитокинов 
и инициацию псориатического воспаления [4].

Первые исследования показали, что псориаз являет-
ся классическим воспалительным заболеванием TH1 
с  IFN-γ в  качестве ключевого медиатора псориатиче-
ского воспаления [5]. Дальнейшие интенсивные иссле-
дования показали, что он связан не  только с  чрезмер-
но активированным ответом TH1, но  также с  ответами 
TH17 и TH22 [6]. В целом, провоспалительные цитокины 
и факторы, стимулирующие пролиферацию при псориа-
зе, продуцируются в  основном Т-клетками (IL‑17, IL‑21, 

IL‑22, IFN-γ), ДК (TNF-α, IL‑6, IL‑20, IL‑23, NO) и КЦ (анти-
микробные пептиды (AMP), IL‑20, хемокины). Эти клетки 
образуют ключевую патогенную петлю при псориазе, ко-
торая включает триаду ДК, продуцирующих IL‑23, TH17, 
продуцирующих IL‑17, и активированных КЦ.

Патогенная пролиферация эпидермальных кератино-
цитов из-за хронического воспаления характеризует мо-
лекулярную патологию псориаза. В целом патогенез псо-
риаза происходит в  две стадии: фаза инициации и  фаза 
поддержания. Фаза инициации начинается со стрессово-
го фактора, который запускает заболевание. Это может 
быть травмой, инфекцией или лекарственным средством. 
Плазмоцитоидные дендритные клетки (pDC) реагируют 
на инициирующий стрессовый фактор. Одной из важных 
групп сенсоров врожденной иммунной системы являют-
ся рецепторы распознавания образов (PRR). PRR не толь-
ко реагируют на триггеры иммунной системы, но и опо-
средуют первоначальный ответ иммунных клеток, такой 
как привлечение нейтрофилов к месту воспаления.

Считается, что первоначальный ответ включает сти-
муляцию толл-подобных рецепторов (TLR) на pDC опре-
деленными пептидами, высвобождаемыми поврежден-
ными кератиноцитами, называемыми антимикробными 
пептидами (AMP) [7]. После активации pDC продуцируют 
интерфероны типа 1 (IFN-α и IFN-β), которые затем запу-
скают развитие миелоидных дендритных клеток (mDC) 
[8]. Миелоидные дендритные клетки секретируют ци-
токины TNF-α, IL‑12 и IL‑23 для стимуляции дифферен-
циации и пролиферации подтипов Th17 и Th1 Т-клеток 
в  адаптивном иммунном ответе. Во  время фазы под-
держания цитокины, стимулирующиеся Т-хелперными 
клетками, вызывают рост количества эпидермальных 
кератиноцитов и  вызывают изменения внутри клетки 
внутренние сигнальные механизмы [Ошибка! Источник 
ссылки не найден., Ошибка! Источник ссылки не найден.]. 
Подтверждено, что цитокин Th1 IFN-γ запускает стиму-
ляцию кератиноцитов in vitro [9]. Тем не менее, нацели-
вание только на цитокины Th1, такие как IFN-γ и TNF-α, 
не  улучшает результаты лечения псориаза. Напротив, 
воздействие на  цитокины Th17 IL‑17 и  IL‑23 действи-
тельно привело к терапевтическим преимуществам для 
пациентов с псориазом. В дополнение к Th1 и Th17, клет-
ки Th22 также, как полагают, играют роль в патогенезе 
псориаза. Было обнаружено, что клетки Th22 увеличива-
ются в коже пациентов с псориазом, а дефицит цитокина 
Th22 IL‑22 уменьшает утолщение кожи и воспаление [9].  
Хотя дополнительные воспалительные пути способству-
ют патогенезу псориаза, особенно в контексте менее рас-
пространенных подтипов псориаза, таких как обратный 
или каплевидный псориаз, описанный опосредованный 
Th1/Th17/Th22 иммунный ответ является четко опре-
деленным и  заметным механизмом в  патологии псори-
аза обыкновенного, наиболее распространенного типа 
псориаза. Он также представляет собой цель нескольких 
фармакологических методов лечения этого заболевания.

 Рецепторы врожденного иммунитета
Сенсоры врожденного иммунитета (TLR и  NLRP ин-

фламмасомы) имеют решающее значение для иниции-
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рования иммунного ответа при псориазе. Кератиноциты 
и pDC реагируют на DAMP и PAMP, связывая их TLR и впо-
следствии продуцируя провоспалительные цитокины, 
такие как IFN-β и  TNF-α [10]. Первоначальное высвобо-
ждение провоспалительных цитокинов способствует 
первичному опосредованному Т-клетками ответу воспа-
ления при псориазе [10]. Определенные полиморфизмы 
в отношении экспрессии TLR могут играть роль в опре-
делении тяжести заболевания у пациентов с псориазом, 
а  также их восприимчивости к  определенным методам 
лечения. Полиморфизм генотипа TT TLR9, TLR, обнару-
женный на  pDC, был тесно связан с  высоким (>10) ин-
дексом тяжести площади псориаза (PASI), а  генотип TT 
также показал сниженную чувствительность к стандарт-
ной узкополосной ультрафиолетовой B-терапии по срав-
нению с  полиморфизмами генотипов TC и  CC TLR9 [10, 
11]. Клинические испытания продемонстрировали появ-
ляющиеся преимущества использования антагонистов 
TLR9 для подавления воспалительных путей в  патоге-
незе псориаза. Было показано, что антагонисты TLR9 
IMO‑3100 и  IMO‑8400 блокируют активацию пути IL‑17 
при умеренном и тяжелом бляшковидном псориазе [10]. 
Однако не все TLR способствуют формированию псори-
аза. Исследование на  мышиной модели, оценивающее 
функцию TLR2 в патогенезе псориаза, неожиданно обна-
ружило, что дефицит TLR2 на самом деле вызывал более 
псориазоподобное воспаление кожи и снижал защитные 
противовоспалительные агенты IL‑10 и  регуляторные 
Т-клетки [12]. Необходимы дополнительные исследова-
ния для определения различных ролей вариантов TLR 
в патогенезе воспаления при псориазе.

Относительно инфламмасомы NLRP, в  некоторых 
случаях однонуклеотидный полиморфизм (SNP) гена 
инфламмасомы NLRP1 был связан с  риском развития 
псориаза. Такие мутации вызывают чрезмерную сти-
муляцию инфламмасомы, тем самым увеличивая коли-
чество воспалительных цитокинов в  клетке [13]. Од-
ним из  примеров вовлеченного SNP является аллель 
rs878329C; гомозиготность по  аллелю rs878329C зна-
чительно увеличивает риск раннего псориаза [14]. Раз-
личия, связанные с инфламмасомой NLRP3, также были 
связаны с псориазом. Образцы кожи пациентов с псориа-
зом показали, что инфламмасома NLRP3 была выражена 
на уровне, в четыре раза превышающем уровень в нор-
мальной коже [14]. Полиморфизм NLRP3 также был свя-
зан с  восприимчивостью к  псориазу [14]. Дальнейшее 
изучение вариаций NLRP у пациентов с псориазом, а так-
же их последующего воздействия на воспаление, может 
выявить терапевтическую роль ингибирования инфлам-
масом NLRP для лечения псориаза.

 Транскрипционная регуляция
Внутриклеточный сигнальный путь JAK-STAT играет 

важную роль в  патогенезе псориаза. Ингибиторы JAK-
STAT были одобрены US FDA для лечения псориаза. Вос-
палительный цитокин Th22 IL‑22, основной игрок в па-
тологии псориаза, активирует белки JAK TYK2 и JAK1 [15]. 
Другой цитокин IL‑23, который выделяется клетками 
Th17 в  иммунном ответе на  псориаз, активирует JAK2 

и тирозинкиназу 2 (TYK2) [15]. Интересно, что люди с ге-
нетическим полиморфизмом, который вызывает поте-
рю функции TYK2, имеют более низкий риск развития 
псориаза [16]. В то время как хелперные Т-клетки Th17, 
определяют течение воспаления при патологии псориа-
за, хелперные клетки Th1 также вносят свой вклад. Вос-
палительный цитокин Th1 IFN-γ активирует два белка 
JAK: JAK1 и JAK2 [15]. Несколько препаратов-ингибиторов 
JAK (JAKi) были одобрены для лечения псориаза, и мно-
гие другие в настоящее время изучаются [16]. Местные 
препараты JAKi оказались особенно полезными, посколь-
ку вместо того, чтобы рассеиваться системно и потенци-
ально вызывать системные побочные эффекты, они име-
ют тенденцию накапливаться в эпидермисе и дерме, где 
происходит патогенез псориаза [16].

Другим молекулярным механизмом, связанным с вос-
палительными процессами при псориазе, является на-
рушение регуляции пути AHR. AHR (рецептор аромати-
зированных углеводородов) может активироваться как 
экзогенными, так и  эндогенными лигандами, такими 
как фотоиндуцированные хромофоры, фитохимические 
вещества и  микробные побочные продукты [17]. AHR 
также функционирует как фактор транскрипции [17]. 
После активации лигандом сигнализация AHR может 
проходить два основных пути: канонический и  некано-
нический. В  каноническом пути, также известном как 
сигнальный путь AHR-ARNT, AHR претерпевает конфор-
мационное изменение при активации лиганда, что по-
зволяетему перемещаться из  цитоплазмы в  ядро ​​[18]. 
ARNT (ядерный транспортер рецептора ароматизиро-
ванных углеводородов) облегчает миграцию AHR в ядро. 
Как только связанный с  лигандом AHR достигает ядра, 
он образует гетеродимерный комплекс с ARNT и стано-
вится высокоаффинным ДНК-связывающим фактором 
транскрипции  [18]. Затем этот комплекс связывается 
со  специфическими последовательностями ДНК, чтобы 
регулировать транскрипцию генов. Выявление некано-
нического пути, в котором AHR не перемещается в ядро, 
а  вместо этого остается в  цитоплазме или плазматиче-
ской мембране и  взаимодействует с  другими сигналь-
ными каскадами,еще больше усложняет новую роль AHR 
в молекулярной патологии кожных заболеваний [18].

Определенные мутации AHR, которые приводят 
к чрезмерной стимуляции рецептора, по-видимому, кор-
релируют с  восприимчивостью к  псориазу. Сверхактив-
ные AHR могут связываться с  лигандами, такими как 
метаболиты триптофана внутри клетки и загрязняющие 
вещества из  внешней среды, что приводит к  повышен-
ной транскрипции воспалительных цитокинов и  по-
следующему процессу эпидермальной гиперплазии [18. 
В  то  время как стимуляция AHR может усиливать вос-
палительную реакцию, а антагонисты AHR в настоящее 
время изучаются в качестве терапевтического варианта 
для лечения псориаза, путь AHR также играет регулиру-
ющую роль в  предотвращении чрезмерной экспрессии 
воспалительных цитокинов [17]. Казалось бы, противо-
речащим здравому смыслу образом дефицит AHR также 
приводит к  усилению воспаления, поскольку механиз-
мы воспаления остаются нерегулируемыми. В  исследо-
вании моделей мышей с  дефицитом AHR у  мышей на-
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блюдалось повышение уровня цитокинов IL‑22 и  IL‑17, 
а также воспаление кожи, подобное псориазу [18]. Более 
того, недавно одобренный препарат Tapinarof действует 
как агонист AHR и регулирует экспрессию клеток Th17; 
Tapinarof продемонстрировал успех в  качестве местно-
го лечения псориаза [17]. Достижение баланса между 
недостаточной экспрессией и  чрезмерной стимуляцией 
пути  AHR, по-видимому, является ключевым фактором 
для лечения псориаза.

 Посттранскрипционная регуляция
В патогенезе псориаза было выявлено множество дис-

регулируемых miRNA (miRNA, lncRNA, circRNA). Они рабо-
тают вместе, способствуя дисрегуляции эпидермальных 
кератиноцитов. Некоторые, такие как miR‑210 и miR‑318, 
также функционируют, нарушая баланс Тхелперных кле-
ток [19]. Они избирательно увеличивают экспрессию 
вовлеченных в псориаз Т-клеток, Th17 и Th1, и подавля-
ют защитные механизмы Т-регуляторных клеток [19]. 
Используя хорошо зарекомендовавшую себя модель 
мышей, индуцированную имиквимодом, было обнару-
жено, что miR‑214–3p значительно недоэкспрессируется 
в  коже с  псориазоподобными поражениями. Снижение 
регуляции MiR‑214–3p способствует патологии псориаза, 
вызывая повышенную экспрессию фактора транскрип-
ции FOXM1; FOXM1 увеличивает пролиферацию клеток, 
контролируя динамику клеточного цикла [20]. Пролифе-
рация клеток приводит к  характерной эпидермальной 
гиперплазии псориаза. Было также показано, как коррек-
ция дефицита miRNA путем введения miR‑214–3p может, 
в свою очередь, снизить экспрессию FOXM1 и замедлить 
гиперпролиферацию кератиноцитов [20]. Несколько 
подтипов miRNA также могут функционировать как био-
маркеры заболевания. Отслеживание уровней miRNA 
может помочь в диагностике псориаза на ранней стадии 
и оценке успешности стратегий лечения. В клиническом 
исследовании пациентов с псориазом было показало, что 
повышенная экспрессия miRNA‑223 коррелирует с более 
тяжелым заболеванием [21]. Исследование подчеркну-
ло, как отслеживание уровней miRNA‑223 может быть 
использовано в  качестве маркера тяжести заболевания 
и  раннего предупреждающего знака прогрессирования 
заболевания [21]. Циркулярные РНК также вовлечены 
в патогенез псориаза, действуя как губки для определен-
ных микроРНК и, следовательно, ингибируя их действия. 
Например, повышение регуляции has_circ_0061012 свя-
зано с  патогенезом псориаза, поскольку он нацелен 
на  miR‑194–5p, микроРНК, которая обычно ингибирует 
миграцию, пролиферацию и  инвазию кератиноцитов 
[22]. Напротив, снижение регуляции circRAB3B связано 
с  патогенезом псориаза, поскольку circRAB3B обычно 
впитывает микроРНК, известную как miR‑1228–3p, ко-
торая, как известно, ингибирует патогенные процессы 
псориаза [22]. Несколько других типов циркулярных РНК 
были изучены в контексте патогенеза псориаза. Другим 
примером является hsa_circ_0003738, которая была об-
наружена в  дисфункциональных клетках Treg псориа-
тической кожи [23]. Было обнаружено, что нацеливание 
на  hsa_circ_0003738 и  вызываниеего подавления может 

восстановить иммуносупрессивную функцию Treg-кле-
ток при псориазе [23]. Некоторые исследования предпо-
лагают, что экспрессия circRNA может быть использова-
на для скрининга и диагностики псориаза [23]. Наконец, 
lncRNA также, по-видимому, влияют на  патогенез вос-
паления при псориазе. Согласно анализу микрочипов, 
более 2194 lncRNA были нарушены в  псориатических 
поражениях [23]. Считается, что lncRNA способствуют 
дисфункции кератиноцитов и  воспалению. Например, 
было обнаружено, что одна lncRNA, называемая PRINS 
(psoriasis susceptibility-related РНК-ген, индуцированный 
стрессом), связана с восприимчивостью к псориазу [24]. 
Интересно, что было обнаружено, что PRINS поддержи-
вает гиперпролиферацию кератиноцитов, но  снижает 
экспрессию IL‑6 и  IL‑8, двух воспалительных цитоки-
нов, участвующих в воспалительных процессах псориаза 
[24]. Матерински экспрессируемый ген lncRNA3 (MEG3), 
по-видимому, вызывает аутофагию и  воспаление при 
псориазе [25]. Блокирование экспрессии MEG3 сохраня-
ет аутофагию и воспаление, опосредованные TNF-α [25]. 
Другие lncRNA, такие как антисмысловая некодирующая 
РНК в локусе INK4 (ANRIL) и домен Kelch, содержащий 7B 
(KLHDC7B)-DT, вызывают активацию IL‑6 и IL‑8 и, следо-
вательно, способствуют воспалению [24]. Нацеливание 
на  определенные lncRNA в  терапевтических стратегиях 
для псориаза может оказаться полезным за счет умень-
шения воспаления.

 Нейро-иммунные взаимодействия
Недавние научные исследования показали, что вос-

палительные процессы зависят не только от изменений 
в  традиционной иммунной системе, таких как актива-
ция иммунных клеток и выработка воспалительных ци-
токинов, но  также связаны с  взаимодействиями между 
иммунной и  нервной системами [26]. Чувствительные 
нервные волокна, которые передают ощущения боли 
и зуда, расположены в непосредственной близости от ак-
тивных иммунных клеток в  эпидермисе и  дерме кожи. 
Эти нервные волокна, иннервирующие кожу, передают 
возбуждающие сигналы и  берут начало в  ганглиях за-
дних корешков и тройничного нерва [27]. Предполагает-
ся, что элементы нервной и иммунной систем взаимодей-
ствуют, усиливая воспаление через механизм, известный 
как нейроиммунные перекрестные помехи. Эти помехи 
играют важную роль в  поддержании гомеостаза кожи, 
но  могут также способствовать развитию воспалитель-
ных процессов при псориазе [26].

Было установлено, что несколько нейропептидов, 
таких как вещество P (SP), пептид, связанный с  геном 
кальцитонина, и  вазоактивный кишечный полипептид, 
активируются в коже, пораженной псориазом [27]. В псо-
риатической коже также наблюдается усиленное вза-
имодействие между тучными клетками и  нервными 
структурами. Более высокая плотность нервных волокон 
и тучных клеток коррелирует с большей тяжестью псо-
риаза [28]. Взаимодействие нейропептидов с  тучными 
клетками вызывает воспалительный процесс, приводя 
к  высвобождению таких цитокинов, как IL‑1β и  TNF-α, 
что способствует патогенезу зуда при псориазе.
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Хотя тучные клетки обычно вызывают зуд за  счет 
высвобождения гистамина, в случае псориаза этот меха-
низм не играет значительной роли. Вместо этого нейро-
пептиды изменяют функцию тучных клеток, способствуя 
экспрессии катепсина B, провоспалительной протеазы. 
Катепсин B в  повышенных концентрациях присутству-
ет в тучных клетках псориатической кожи и активирует 
триптазу — фермент, который вызывает зуд при псори-
азе [29]. Возможно, воздействие на  ген CTSB, который 
кодирует катепсин B, может предоставить возможности 
для разработки противовоспалительных методов лече-
ния псориаза.

Дермальные дендритные клетки, играющие ключе-
вую роль в запуске воспалительного процесса при псори-
азе, также подвержены влиянию нейронных взаимодей-
ствий. Взаимодействие между клетками транзиторного 
рецепторного потенциала V1+ и дермальными дендрит-
ными клетками стимулирует выработку дендритны-
ми клетками цитокина ИЛ‑23, который имеет важное 
значение в  воспалении при псориазе [30]. Кроме того, 
было установлено, что соматосенсорный нейрон ASH1L 
снижает экспрессию микроРНК miR-let‑7b, которая спо-
собствует воспалению в  псориатических поражениях, 
действуя как лиганд для рецептора TLR7 на  дендрит-
ных клетках и  тем самым активируя воспалительный 
процесс [28]. Следовательно, дальнейшая стимуляция 
лизин-специфической метилтрансферазы 2H (ASH1L) 
может быть перспективной стратегией для уменьшения 
воспалительных реакций при псориазе.

Выводы. Глубокое понимание нейроиммунных взаи-
модействий может кардинально изменить подход к  ле-
чению пациентов с  кожными заболеваниями. Важно 
уделять больше внимания изучению сложных взаимо-
действий между нервной и иммунной системами. Несмо-
тря на то, что обсуждаемые механизмы демонстрируют 
перспективы для терапевтического применения, необ-
ходимы дополнительные целенаправленные исследова-
ния для разработки новых биологических препаратов.
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Лечении генерализованного пустулезного псориза ингибитором 
ИЛ‑17А — нетакимабом

У.А. Таджибаев

Российский университет дружбы народов имени Патриса Лумумбы, 
Москва, Россия

РЕЗЮМЕ
Псориаз (ПС) — хроническое иммунопатологическое заболевание, сопровождающееся цитокиновым штормом (дисба-
лансом). В международной классификации МКБ-Х выделено десять клинических форм псориаза, среди которых редкой, 
но  очень тяжелой является острый генерализованный пустулезный псориаз (ГПП), трудно поддающийся лечению 
и при отсутствие своевременной адекватной терапии заканчивающийся летальным исходом.
Рецидивирующее течение ГПП на фоне базовых методов системной терапии обуславливает необходимость примене-
ния более эффективных методов лечении данного заболевания современными биологическими селективными анти-
цитокиновыми препаратами, нормализующие узкоцелевое звено иммуногенза.
Цель работы. Оценка терапевтической эффективности ингибитора цитокина ИЛ‑17А — нетакимаба в  лечении 
генрализованного пустулезного псориза.
Материалы и методы. Под наблюдением в период с 2021 г. находились 15 пациентов с генрализованного пустулез-
ного псориза (ГПП).
Все пациенты проходили лечение в стационаре областного дерматовенерологического центра г. Хунджанд Респудли-
ки Таджикистан. Больные были разелены на две группы: 1‑я основная (n = 10) в возрасте 43,5  ±  3,1; 2‑я контрольная 
(n = 5) в возрасте 45,1  ±  3,9. Пациентам основной группы назначался препарат нетакимаб — российский оригиналь-
ный ингибитор ИЛ‑17А (anti-IL‑17A), который в соответствии с инструкцией вводился в дозе 120 мг в 1 раз в неделю 
(на неделях 0, 1 и 2), затем каждые 4 недели до наступления клинического регресса патологических высыпаний и с про-
должением поддерживающей терапии в течение 52 недель.
Конторольной группе проводилась базисная системная терапия с включением внутривеной инфузионных растворов 
(реополиглюкин + эссенциале) в сочетание с циклоспорином А 200 мг внутрьежедневно (100 мг утром + 100 мг вече-
ром) в течение 15 дней.
Эффективность лечения ГПП контролировалось клинико-лабораторными методами с использование показателей 
индексов тяжести (ИТ): PASI; BSA; sPGA(IGA); (DLQI).
Результаты исследования. По оценке индексов тяжести ГПП у основной группы исходные медиальные значения ин-
дексов составляли: PASI 48,5  ±  4,1; sPGA 3,1  ±  0,7; BSA 30,5  ±  3,1; DLQI) 32,0   ±  3,1 баллов, а у пациентов 2‑й группы 
(контрольной): 45,3  ±  3,9; 2,9  ±  0,5; 31,4  ±  2,7и 33  ±  3,5 баллов, соответственно.
Таким образом, у наблюдаемых больных была установлена среднетяжелая форма ГПП, значительно ухудшающая ка-
чество жизни.
На фоне периода индуктивной терапии нетакимабом на 28 недели (6 мес.) от начала лечения нетакимабом у большей 
части пациентов ГПП основной группы наступил регресс клинических проявлений заболевания. Отмечалось снижение 
ИТ: PASI до 7.3  ±  1,5* баллов; sPGA — до 0,5  ±  0,03 * баллов; BSA — до 4,1   ±   1,0*; DLQI 3,2  ±  09* (*р<0,01) баллов. При 
этом достигло PASI90 60.0 % (n = 6); PASI75 — 40,0 % (n = 4).
Лечение ГПП нетакимабом было продолжено по  схеме поддерживающей терапии до  52 нед (12 мес.), сопровожда-
ющиийся нарастанием терапевтического эффекта. При этом в  основной группе составили: PASI00 50.0 %(n  =  5); 
PASI90 — 30,0 % (n = 3); PASI75 — 20,0 % (n = 2), что свидетельствовало о клиническом регрессе заболевания. Пока-
затель качества жизни (DLQI) стал равен 3,4  ±  09 баллов, что подтверждало о ипрекращении негативного воздей-
ствия заболевания на повседневную жизнь пациента. Все пациенты хорошо переносили проводимую терапию.
Вместе с тем у 2 на 40-й неделе (8‑м мес.); у 1 на 48-й неделе (11 мес.) наблюдался рецидив ГПП — «ускользание тера-
певтического эффекта», которое было на фоне продолжающего лечения нетакимабом было купировано внутривеной 
инфузионной терапией (реополиглюкин +эссенциале) в сочетание с циклоспорином А 200 мг внутрьежедневно (100 мг 
утром + 100 мг вечером) в течение 15 дней. В течение последующего 1‑го года наблюдения у большинства пациентов 
сохранялась устойчивая ремиссия. Лишь у 2 больных был зарегистрирован рецидив.
У  пациентов контрольной группы на  12-й неделе лечения отмечалось умеренное улучшение с  неполным регрессом 
клинических проявлений заболевания. Показатели индексов тяжеси ГПП снизились, однако римиссия была недолгой 
и у большинства через 2–5 мес. наблюдался рецидив заболевания.
Таким образом, представленные клинические наблюдения показали высокую терапевтическую эффективность пре-
парата нетакимабом в лечении пациентов со среднетяжелым ГПП.
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Вывоы. 1. Селективный ингибитор ИЛ‑17А — нетакимаб повволяет достичь ремиссии при среднетяжелых 
формах генрализованного пустулезного псориза в  периоде индукции на  28‑й неделе с  частотой достижения 
положительного ответа: PASI90 60.0 % (n = 6); PASI75 — 40,0 % (n = 4).  2. Продолжение лечения ГПП поддер-
живающей терапией нетакимабом сохраненила дальнейшую положительную динамику с частой достижения 
положительного ответа на 52-й неделе: PASI00 50.0 % (n = 5); PASI90 —  30,0 % (n = 3); PASI75 — 20,0 % (n = 2), 
что свидетельствовало о клиническом регрессе ГПП. 3. На фоне терапии ГПП — нетакимаб отмечено «усколь-
зание терапевтического эффекта» — рецидив заболевания у 3 (30 %) больных, из них: у 2 на 40-й неделе (8‑м 
мес.); у 1 на 48-й неделе (11 мес.), купированные присоединением циклоспорина А 200 мг внутрь в течение 15 
дней. 4. Терапия нетакимабом среднетяжелых форм генрализованного пустулезного псориза показала высокую 
эффективность, достижение длительной ремиссии, улучшение качества жизни пациентов и благоприятный 
профиль безопасности.
Ключевые слова: генрализованный пустулезный псориз, ингибитор ИЛ‑17А, лечение.

ABSTRACT
Treatment of generalized pustular psoriasis with the IL‑17A inhibitor netakimab
U.A. Tadzhibaev

Peoples’ Friendship University of Russia named after Patrice Lumumba (RUDN University), Moscow, Russia

Abstract. Psoriasis (PS) is a chronic immunopathological disease accompanied by a cytokine storm (imbalance). The international 
classification ICD-X identifies ten clinical forms of psoriasis, among which acute generalized pustular psoriasis (AGPP) is rare 
but very severe, difficult to treat and, in the absence of timely adequate therapy, fatal. The recurrent course of GPP against the 
background of basic methods of systemic therapy necessitates the use of more effective methods of treating this disease with 
modern biological selective anti-cytokine drugs that normalize the narrow-target link of immunogensis.
Objective: To evaluate the therapeutic efficacy of the IL‑17A cytokine inhibitor netakimab in the treatment of generalized pustular 
psoriasis.
Materials and methods. Fifteen patients with generalized pustular psoriasis (GPPS) were observed since 2021.
All patients were treated in the hospital of the regional dermatovenereology center in Khunjand, Republic of Tajikistan. Patients 
were divided into two groups: 1‑group main (n=10) aged 43.5 ± 3.1; 2‑group control (n=5) aged 45.1 ± 3.9. Patients in the main 
group were prescribed the drug netakimab, a Russian original IL‑17A inhibitor (anti-IL‑17A), which, in accordance with the 
instructions, was administered at a dose of 120 mg once a week (at weeks 0, 1 and 2), then every 4 weeks until the onset of clinical 
regression of pathological rashes and with continuation of maintenance therapy for 52 weeks.
The control group received basic systemic therapy with the inclusion of intravenous infusion solutions (rheopolyglucin + essentiale) 
in combination with cyclosporine A 200 mg orally daily (100 mg in the morning + 100 mg in the evening) for 15 days.
The effectiveness of the treatment of GPP was monitored by clinical and laboratory methods using the severity index (SI): PASI; 
BSA; sPGA (IGA); (DLQI).
Results of the study. According to the assessment of the severity indices of GPP in the main group, the initial medial values ​​of the 
indices were: PASI 48.5 ± 4.1; sPGA 3.1 ± 0.7; BSA 30.5 ± 3.1; DLQI) 32.0  ± 3.1 points, and in patients of the 2nd group (control): 
45.3 ± 3.9; 2.9 ± 0.5; 31.4 ± 2.7 and 33 ± 3.5 points, respectively.
Thus, the observed patients were diagnosed with a moderate-severe form of GPP, significantly worsening the quality of life.
Against the background of the period of induction therapy with netakimab, at 28 weeks (6 months) from the start of treatment 
with netakimab, most of the patients with GPP in the main group experienced regression of clinical manifestations of the disease. 
A decrease in IT was noted: PASI to 7.3 ± 1.5* points; sPGA — up to 0.5 ± 0.03* points; BSA — up to 4.1 ± 1.0*; DLQI 3.2 ± 09* 
(*p<0.01) points. At the same time, PASI90 reached 60.0 % (n=6); PASI75–40.0 % (n=4). Treatment of GPP with netakimab 
was continued according to the maintenance therapy regimen up to 52 weeks (12 months), accompanied by an increase in the 
therapeutic effect. At the same time, in the main group were: PASI00 50.0 % (n=5); PASI90–30.0 % (n=3); PASI75–20.0 % (n=2), 
which indicated clinical regression of the disease. The DLQI was 3.4 ± 09 points, which confirmed the cessation of the negative 
impact of the disease on the patient’s daily life. All patients tolerated the therapy well.
At the same time, 2 patients at week 40 (8 months); 1 at week 48 (11 months) had a relapse of the GPP — “escape of the therapeutic 
effect”: which was stopped by intravenous infusion therapy (rheopolyglucin + Essentiale) against the background of continued 
treatment with netakimab in combination with cyclosporine A 200 mg orally daily (100 mg in the morning + 100 mg in the 
evening) for 15 days. During the subsequent 1 year of observation, most patients maintained stable remission. Only 2 patients had 
a relapse.
In patients of the control group, moderate improvement with incomplete regression of clinical manifestations of the disease was 
noted at 12 weeks of treatment. The indicators of the severity indices of GPP decreased, but the remission was short-lived and most 
had a relapse of the disease after 2–5 months.
Thus, the presented clinical observations showed high therapeutic efficacy of netakimab in the treatment of patients with 
moderate GPP.
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Conclusions. 1. The selective IL‑17A inhibitor netakimab allows achieving remission in moderate to severe forms of generalized 
pustular psoriasis in the induction period at week 28 with the frequency of achieving a positive response: PASI90 60.0 % (n=6); 
PASI75–40.0 % (n=4). 2. Continuation of GPP treatment with maintenance therapy netakimab maintained further positive 
dynamics with the frequency of achieving a positive response at week 52: PASI00 50.0 % (n=5); PASI90–30.0 % (n=3); PASI75–
20.0 % (n=2), which indicated clinical regression of GPP. 3. Against the background of therapy with GPP — netakimab, “escape of 
the therapeutic effect” was noted — relapse of the disease in 3 (30 %) patients, of which: in 2 at week 40 (8 months); in 1 at week 
48 (11 months), stopped by adding cyclosporine A 200 mg orally for 15 days. 4. Therapy with netakimab for moderate to severe 
forms of generalized pustular psoriasis showed high efficiency, achievement of long-term remission, improvement in the quality of 
life of patients and a favorable safety profile.
Key words: generalized pustular psoriasis, IL‑17A inhibitor, treatment.

Псориаз (Пс) — хроническое иммуноассоциирован-
ное заболевание, формирующееся на основе дисбаланса 
между провоспалительными и  противовоспалительны-
ми цитокинами и проявляющееся ускоренной пролифе-
рацией кератиноцитов и  нарушением их дифференци-
ровки[7].

Псориаз относится к  числу наиболее распростра-
ненных заболеваний кожи и  по  литературным данным 
встречается у 1–2 % населения различных стран.

Численность заболевших по  эпидемиологическим 
исследованиям составляет не  менее 125 миллионов 
больных. Однако, учитывая, что в  дебюте заболеания 
превалируют легкие клинических формы Пс, часто ма-
скирующихся под себорейный дерматит. Это приводит 
к  отстроченной постановки правильного диагноза, что 
позволяет предположить о значительно большей на са-
мом деле численности больных.

По  данным официальной государственной стати-
стики в  Российской Федерации распространенность 
псориаза в  2021  году составляет 243,7 случаев заболе-
вания на  100  тысяч населения; заболеваемость — 59,3 
на 100 тысяч населения [7].

В  настоящее время принято выделять несколько 
клинических форм псориаза по  Международной стати-
ческой классификации болезней и  проблем, связанных 
со здоровьем (МКБ-Х). Среди которых наиболее тяжелой, 
но относительно редкой формой является пустулезный 
псориаз, который в свою очередь делятся на генерализо-
ванный и локализованный.

К генерализованным формам относятся острый гене-
рализованный пустулезный псориаз (ГПП) Цумбуша[7]. 
В  зарубежных литературных источниках в  группу ГПП 
включают также пустулезный псориаз беременных и ин-
фантильный (ювенильный) пустулезный псориаз, воз-
никающий у детей [4, 23].

Генерализованный пустулезный псориз является 
наиболее тяжелой формой псориаза, характеризует-
ся хроническим и  рецидивирующим течением, трудно 
поддающийся лечению, снижает качество жизни и  тру-
доспособность пациентов, при отсутствии адекватной 
своевременной терапии может закончиться летальным 
исходом[2, 6, 8].

По  данным эпидемиологических исследований, 
распространенность ГПП не  велика и  развивается 
лишь у  1–1,8 % у  больных псориазом, сопровожда-
ющийся генерализацией патологического процесса 
с  поражением значительной части кожного покрова 
[19, 20].

  Патогенез ГПП

Пориаз (Пс) является полигенным заболеванием. Опи-
сан ряд генов (PSORS), наличие которых предрасполагает 
к развитию заболевания. В частности, у пациентов с псо-
риазом чаще выявляют антигены гистосовместимости: 
HLA-B13 и B17, Bw57 и Cw6. Считается, что ген в локусе 
ПСОРС‑1 у 35–50 % пациентов является главной генети-
ческой детерминантной псориаза, стимулирующий про-
лиферацию эпидермальных клеток и активацию провос-
палительных цитокинов иммунокомпетентных клеток.

Пусковым механизмом являются экзо-эндогенные 
«провокаторы» (наследственная предрасположенность, 
стресс, алкоголь, инфекция, лекарство, травма кожи). Па-
тологический процесс при этом запускается через пре-
зентацию антигена дендритными антигенпродуцирую-
щими клетками и  последующей стимуляцией выброса 
Т-клетками интерлейкина-(ИЛ)-12 и  ИЛ‑23, в  результа-
те чего происходит пролиферация и  дифференцировка 
T-лимфоцитов на  Th‑1 и  Th‑17. Данные субпопуляции 
Т-лимфоцитов экспрессируют гены, ответственные 
за синтез и последующий выброс в ткани большого чис-
ла разнообразных медиаторов воспаления. В частности,

Th‑1 преимущественно стимулирует иммунные реак-
ции путем избыточного выброса ИЛ‑2, IFN-γ, ФНО-α.

В результате стимуляции процессов тканевого воспале-
ния происходит ИЛ‑17A-индуцированная активация и ги-
перпролиферация кератиноцитов. Последние, действуя 
по принципу обратной связи, сами способствуют дальней-
шему образованию в коже провоспалительных цитокинов 
и хемокинов, что приводит к акантозу и нарушению диф-
ференцировки кератиноцитов эпидермиса [2, 6, 7].

При остром ГПП дополнительным патофизиологи-
ческим проявлением является диффузия нейтрофи-
лов из  сосудов в  ткани и  выработка интерлейкинов 
(ИЛ‑1, –6, –23), неспецифических цитокинов (ФНО-α, 
интерферон-γ). ИЛ‑1 впервые описан как индуцирую-
щий фактор в  развитии лихорадки и  воспалительного 
процесса, также как и  ИЛ‑36γ, который может экспрес-
сироваться кератиноцитами после лечения иммуносу-
прессивными препаратами, в частности кортикостерои-
дами [4, 17, 22, 24].

В  литературных источниках обсуждается значение 
в  метаболического синдрма в  патогенез генерализован-
ного пустулезного псориаза, проявляющийся признаками 
дислипидемии: низкого уровеня ЛПВП (липопротеинов 
высокой плотности), высокого уровня общего холестери-
на, триглицеридов (ТГ), окисленно модифицированных 
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липидов, ЛПНП (липопротеинов низкой плотности). Это 
подтверждается тем, что заболеваемолсть пустулезным 
псориазом наиболее высокая отмечается в  районах, где 
традиционным является употребление в пищу «жирных» 
продуктов, нередко, приводящих к нарушениям липидно-
го обмена (атерогенный профиль питания) [16, 17].

Клиника ГПП характеризуется генерализацией псо-
риатического процесса, чаще всего, на  фоне длительно 
существующего псориаза. Причиной развития ГПП яв-
ляются различные провоцирующие факторы как: нера-
циональная наружная терапия, не учитывающая стадии 
течения заболевания, несвоевременное начало или пере-
дозировка УФО-терапии, быстрая отмена кортикостеро-
идов, острые респираторные заболевания и т. д.

При этом выделяют следующие три стадии заболева-
ни: прогрессиующая; стационарная и регрессирующая.

В  начальной прогрессиующей стадии острого ГПП от-
мечается высокая температура, лихорадка, озноб, внезап-
ное появление на  разных участках тела ярких крупных 
очагов эритемы, сопровождаемых чувством жжения кожи, 
на  фоне которых высыпает множество пустул вначале 
с прозрачным, а затем мутным содержимым. Содержимое 
пустул является стерильным. Патологические очаги начи-
нают сливаться между собой, захватывая обширные участ-
ки кожи, где пустулы вскрываются, формируя эрозии. Часть 
пустул подсыхают, образуют чешуйко-корки, начинают 
шелушиться. Очаги имеют тенденцию к периферическому 
росту, о чем свидетельствует яркий воспалительный вен-
чик, лишенный чешуек, по периметру. Диффузная гипере-
мия кожи приводит к увеличению теплоотдачи (испарение, 
конвекция), возрастают скрытые потери воды, организм 
обезвоживается. Шелушение сопровождается потерей 
большого количества рогового вещества, в результате чего 
снижается уровень сывороточного альбумина в  крови, 
развиваются отеки лица, ног. Патологический процесс ос-
ложняются сердечной недостаточностью, расстройствами 
терморегуляции, белковой недостаточностью. Общее со-
стояние при этом может резко ухудшаться, стать причиной 
летального исхода [5, 16,  17].

На  фоне эффективной терапии формируется стацио-
нарная стадия. Для которой характерно снижение остро-
ты патологического процесса, прекращение появления 
свежих высыпаний, снижение манифестации экссуда-
тивных проявлений. Очаги воспаления приобретают вид 
бляшек, кожа в них инфильтрирована, покрыта корками 
и  шелушится.. В  регрессирующей стадии эритема и  ин-
фильтрация уменьшаются, шелушение прекращается, 
бляшки начинают разрешаться с центра, по периферии 
возникает псевдоатрофический поясок с  формировани-
ем депигментации.

При генерализованной форме пустулезного псори-
аза поражаются ногти. Они утолщаются, становятся 
мутно-желтыми, крошатся, ломаются. В  ногтевом ложе 
формируются пустулы, что визуально определяется как 
масляное пятно на  ногтевой пластине.Возможно фор-
мирование онихогрифоза или онихолизиса. От  выра-
женности, скорости распространения патологического 
процесса зависит степень тяжести генерализованного 
пустулезного псориаза, финалом которого может быть 
летальный исход.

Фото 1. Генерализованный пустулезный псориз

Диагноз ГПП устанавливается на  основании 
клинико-анамнестических данных заболевания: на-
личии вульгарного псориаза у пациента и /или семей-
ная отягощенность по псориазу; характерной клини-
ческой картины — очагов эритемы с множественными 
пустулезными высыпаниями; высокой температуры 
тела, признаков интоксикации, лейкоцитоза и  высо-
кой СОЭ в  клиническом анализе крови; положитель-
ной диагностической триады (стеариновое пятно, 
терминальная пленка, кровотечение по  типу капель 
росы) [16]. Дополнительноедерматоскопическое ис-
следование выявляет пустулы диаметром 0,2–0,5 мм, 
располагающиеся линейно вдоль эпидермальных 
гребешков, что свидетельствует о  вовлечении в  па-
тологический процесс концевых отделов выводных 
протоков эккринных потовых желез (акросирингиу-
ма) [14].

В сомнительных случаях проводится гистологическое 
исследование биопсийного материала кожи из очага по-
ражения пациентам и  при необходимости проведения 
дифференциальной диагностики с другими заболевани-
ями кожи.

Гистологическая картина пустулезного псориа-
за  характерна: в  эпидермисе наблюдаются паракера-

тоз, выраженный акантоз, в  верхних участках шипова-
того слоя — субкорнеальные спонгиоформные пустулы 
Когои, в дерме –

воспалительный инфильтрат с большим количеством 
нейтрофилов, содержимого пустул при ГПП является 
стерильным [13,14].

Дифференциальная диагностика ГПП проводит-
ся с  импетиго, дерматитом Дюринга, листовидной пу-
зырчаткой, герпетиформным импетиго Гебры — Капо-
ши[11, 15].

При импетиго фликтены-пустулы по  своим клини-
ческим гистологическим изменениям имеют схожесть 
с ГПП, но содержимое их содержат бактерий.
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Для герпетиформного дерматита Дюринга характер-
ны субэпидермальные пузыри с эозинофилией как в их 
содержимом, так и в периферической крови. Гистологи-
чески отмечается отложение IgА в базальной мембране.

Листовидная пузырчатка отличается от ГПП выражен-
ным акантолизом, наличием акантолитических клеток 
и  положительным симптомом Никольского. Гистологи-
чески отмечается отложение IgG в  верхних отделах ши-
поватого слоя, Герпетиформное импетиго Гебры — Капо-
ши преимущественно рассматривается как импетиго 
беременных, но может быть обусловлено нарушениями 
со стороны функции паращитовидных желез. Заболева-
ние сопровождается подъемом температуры тела до 39–
40 °C, болями в суставах, повышением СОЭ.

Лечение ГПП При острой клинической форме ГПП 
на начальном этапе примененяются внутривенные вли-
ваний инфузионных растворов (гемодез, реополиглюкин 
и  др.) кортикостероиды — краткосрочными схемами. 
По  купировании острых проявлений заболевания при-
соеденяется системная терапией иммунодепрессантами 
(метотрекс, циклоспорин). В список препаратов базовой 
терапии также входят ретиноиды, которые снижают 
продукцию провоспалительных цитокинов, обеспечивая 
нормализацию пролиферации эпидермиса, ПУВА-тера-
пией, плазмаферезом[3, 4, 5, 7]. В  топической терапии 
используются смягчающие средства и  охлаждающие 
перевязки, топические кортикостероиды, топический 
кальципотриол [7].

В  месте с  тем отмечается недостаточная эффектив-
ность базовых методов лечения ГПП, большое количе-
ство противопоказаний и  побочных эффектов, делает 
актуальным поиск новых безопасных и  эффективных 
методов терапии.

Учитывая доказанную роль иммунно-патологических 
реакций при ГПП в настоящее время широко внедряются 
в лечение генно-инженерные биологические препараты 
(ГИБП) — селективные иммунодепрессанты (ингибито-
ры фосфодиэстеразы‑4, блокаторы янус-киназ), ингиби-
торы фактора некроза опухоли альфа (ФНО-альфа), ин-
гибиторы интерлейкинов и др. [1, 12, 18, 25].

Цель работы: Оценка терапевтической эффективно-
сти ингибитора ИЛ‑17А — нетакимаба в лечении генра-
лизованного пустулезного псориза.

  Материалы и методы
Под наблюдением в  период с  2021  г. Находились 

15  б-ных ГПП Все пациенты проходили лечение в  ста-
ционаре областного дерматовенерологического центра 
г. Хунджанд Респудлики Таджикистан. Больные были ра-
зелены на две группы: 1‑гр основная (n = 10) в возрасте 
43,5  ±  3,1; 2‑гр контрольная(n = 5) в возрасте 45,1  ±  3,9.

Диагноз «Псориаз» (L  40 по  МКБ‑10) устанавливали 
на основании совокупности клинических признаков: ти-
пичная для данного заболевания высыпаний, площади 
поражения (более 30–50 % кожного покрова), а также на-
личия псориатического анамнеза (длительность заболе-
вания более 1 года, наличие псориаза у родственников). 
Наследственная отягощенность по  псориазу наблюда-
лась у 13 (86,6 %) пациентов.

Методы лечения. Учитывая рецидивирующее течение 
ГПП у наблюдаемых больных, неуспех ранее проводимой 
многократной базисной терапии и учитывая иммунопа-
тологический патогенез заболевания было принято ре-
шение применить для лечения ГПП генно-инженерный 
биологический препарат нетакимаб, рекомендуемый 
для лечения среднетяжелого и тяжелого псориаза. Целе-
сообразность назначения ГИБП при псориазе определя-
ется в случаях когда предварительное базисное лечение 
было неэффективным в  течение планируемого срока 
приема лекарственного средства (обычно 3–6 мес.) [1, 6, 
7, 8, 11, 25].

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

Нетакимаб новый российский оригинальный ингиби-
тор ИЛ‑17А (anti-IL‑17A) зарегистрирован в  2019  г. для 
лечения среднетяжелого и тяжелого псориаза. Нетакимаб 
является рекомбинантным гуманизированным монокло-
нальным антителом, в  терапевтических концентрациях 
специфически связывающим интерлейкин‑17А (ИЛ‑17А), 
Механизм описан в предыдущих наших статьях [3].

По  данным наших наблюдений и  ряде клинических 
исследованиях нетакимаб приводит к  быстрому и  зна-
чимому снижению всех основных проявлений псориаза, 
в  том числе у  пациентов, у  которых предшествовавшая 
системная терапия не  показала эффекта. Частота неже-
лательных явлений при применении нетакимаба была 
крайне низкой и не отличалась от таковой в группе пла-
цебо [1, 3, 18].

Основной группе пациентов нетакимаб назначался 
в соответствии инструкции в дозе 120 мг в виде двух п/к 
инъекций по 1 мл препарата с концентрацией 60 мг/мл 
1 раз в неделю на неделях 0, 1 и 2, затем каждые 4 недели 
до  наступления клинического регресса патологических 
высыпаний у больных ЛПП. Далее с продолжением под-
держивающей терапии до  52 недель (1 год), препарат 
вводится в дозе 120 мг в виде двух подкожных инъекций 
по 1 мл (60 мг) каждая 1 раз в 4 недели (1 месяц).

Пациентам ГПП контрольной группы назначалась 
базисная терапия с  включением: инфузионных рас-
творов (реополиглюкин, натрия тиосульфат, эссенци-
ле), циклоспорина А  200  мг внутрьежедневно (100  мг 
утром  +  100  мг вечером) в  течение 15 дней, ацитретин 
25 мгежедневно, 1 раз в день в течение 3 мес. Местная те-
рапия включала топические стероиды, антисептические 
средства.

Эффективность лечения ГПП контролировалось 
клинико-лабораторными методами с  динамическим 
определением показателей тяжести генрализованно-
го пустулезного псориза с помощью индексов: площади 
и тяжести поражения PASI; площади поражения псориа-
зом BSA — измеряется в %.; шкале sPGA(IGA); дерматоло-
гическому качества жизни (DLQI).

Для оценки тяжести и  распространенности псориа-
за использовали индекс PASI (Psoriasis Area and Severity 
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Index), описанные в Феральных клинических рекоменда-
циях по ведению больнх псоразом [7, 9].

Значение индекса PASI варьирetn от  0 до  72 баллов. 
При индексе PASI от I до 25 баллов степень тяжести псо-
риаза определялась как легкая, от 26 до 49 баллов — как 
среднетяжелая и более 50 — как тяжелая.

Клиническая эффективность лечения с помощью PASI 
оценивается по величине снижения значения PASI в про-
центах, которая рассчитывается по формуле:

[PASI до лечения — PASI после лечения] · 100 %

  PASI до лечения
В качестве критериев эффективности терапии рекомен-

дованы значения снижения показателя PASIне менее чем 
на 50 и 75 % соответственно, т. е. PASI 50и PASI 75. Терапия 
считается эффективной,если значение PASI уменьшилось 
на 75 %. В клинических исследованиях определяется так-
же количество больных, у которых достигнуто улучшение, 
выразившееся в  уменьшении значения PASI на  50 и  75 % 
соответственно. Этот показатель отражает эффективность 
изучавшегося метода терапии. В  качестве критериев эф-
фективности лечения применяются также показатели 
улучшения состояния больного PASI 25, PASI 90, PASI 100.

BSA (BodySurfaceArea) — площадь кожи, пораженной 
псориазом измеряется в %.

Площадь поверхности кожи, занятой высыпаниями, 
рассчитывается исходя из того, что площадь поверхности 
одной ладони пациента составляет 1 % всей поверхности 
тела (BSA) и полученный результат выражается в процен-
тах. Приего расчете применяется правило «девяток», в со-
ответствии с которым площадь ладони пациента состав-
ляет примерно 1 % от всей площади кожного покрова:

общий BSA = 100 % (100 ладоней);
голова и шея= 10 % (10 ладоней);
верхние конечности= 20 % (20 ладоней);
туловище (включая подмышечные впадины и пахову-

юобласть) = 30 % (30 ладоней);
нижние конечности(вкл. ягодицы) = 40 % (40 ладоней).
При BSA < 10 диагностируют легкую степень тяжести 

псориаза, при BSA < 20 — среднетяжелую, при BSA > 20 — 
тяжелый псориаз[9].

Общая оценка тяжести псориаза врачом по шкале sPGA
(staticPhysicianGlobalAssessment).

Это простая шкала средней величины суммы из 6 бал-
лов, отражающая личное мнение врача о  тяжести забо-
левания в конкретный момент времени по проявлениям 
эритемы, инфильтрации, шелушения. Чем меньше бал-
лов — тем легче состояние пациента.

Качество жизни DLQI больных ПЭД оценивалось с по-
мощью опросника русифицированного варианта дерма-
тологического индекса качества жизни DLQI, который 
представляет собой анамнестический опросник, разра-
ботанный в 1994 году A.Y. Finlay и G.K. Khan и адаптиро-
ван Кочергиным Н.Г. и Кочергиным С.Н. (2001) [3].

DLQI — опросник может быть использован в качестве 
критерия оценки тяжести состояния пациента и эффек-
тивности проводимой терапии. На  все вопросы анкеты 
пациент должен дать один ответ, отражающий степень 
негативного влияния заболевания на  качество жизни. 
Каждый вопрос оценивается по шкале баллов от 0 до 3 
и  путем суммирования баллов рассчитывается резуль-
тат, который может варьироваться от 0 до 30 (табл. 1).

Таблица 1 
Трактовка значений индекса DLQI (ДИКЖ)

Значение 
индекса Трактовка

0–1 Кожное заболевание не влияет на жизнь пациента

2–5 Заболевание оказывает незначительное влияние на жизнь 
пациента

6–10 Заболевание оказывает умеренное влияние на жизнь па-
циента

11–20 Заболевание оказывает очень сильное влияние на жизнь 
пациента

21–30 Заболевание оказывает чрезвычайно сильное влияние 
на жизнь пациента

Всем пациентам проводилось комплексное клинико-
лабораторное обследование по  стандартам, утвержден-
ным МЗ Республики Таджикистан (2021), включающее:

•	 клинический и биохимический анализ крови кли-
нический и  биохимический анализ крови СОЭ, С-реак-
тивный белок;

•	 анализ мочи клинический с микроскопическим ис-
следованием осадка мочи, определением белка в моче;

•	 анализ крови на: HbsAg (для исключения гепатита 
В), anti-HCV суммарные атитела (для исключения гепати-
та С), определение антител класса IgG и IgМ к Treponema 
pallidum (для исключения сифилиса), определение анти-
тел класса IgG и IgМ к ВИЧ-инфекции;

•	 оценку ИЛ‑1, ИЛ‑6, ИЛ‑17, ИЛ‑23 в крови.

 Статистическая обработка результатов
Для количественных данных были рассчитаны сред-

ние значения и  ошибка средней каждого показателя, 
использовали корреляционные матрицы коэффици-
ентов парной линейной корреляции Пирсона и  ран-
говой корреляции Спирмена. Для каждого значения 
коэффициента корреляции рассчитывался уровень 
значимости. В дальнейшем рассмотрении результатов 
использовали только значимые показатели, коэффи-
циенты корреляции (со  стандартным уровнем значи-
мости р  ≤  0,05, соответствующем 95 % вероятности). 
Оценку межгрупповых различий проводили с  помо-
щью критерия Манна — Уитни, а  также медианный 
критерий для независимых выборок. Для сравнения 
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малых выборок использован точный критерий Фише-
ра. Различие показателей считалось достоверно значи-
мым при величине р меньше 0.05. Вычисления прово-
дили с  использованием программно- аналитического 
комплекса SPSS.

Все больные давали письменное информированное 
согласие на обследование и лечение. Исследование одо-
брено локальным этическим комитетом от23.12.21 г.,

 Результаты исследования
У  всех 15 пациентов отмечалось универсальное вос-

палительное поражение кожных покровов. Высыпания 
носили обильный, сливной и  симметричный характер 
и  распложенный на  разных участках тела ввиде круп-
ных очагов эритемы и  множеством пустул на  поверх-
ности с  мутным содержимым. У  пациентов отмечалась 
повышенная температура тела, озноб, сопровождаемых 
чувством жжения и зуда кожи. Очаги имели тенденцию 
к периферическому росту и слиянию.

Часть пустул, вскрывшись формировали эрозий, дру-
гая часть пустул подсыхала, образуюя чешуйко-корк. 
начинают шелушиться. У  всех наблюдаемых пациентов 
на  коже конечностей и/или туловища имелисьединич-
ные очаговые проявления бляшечного псориаза. Сим-
птомокомплекс псориатической триады во всех случаях 
был положительным. В 100 % случаев из субъективных 
жалоб у  пациентов отмечался зуд, жжение кожи. Пери-
ферические лимфатические узлы увеличены были у  11 
(93,3 %) пациентов, при пальпации они были болезнен-
ные, подвижные, с кожей не спаяны. Ониходистрофия от-
мечалась у 7 (46,6 %) пациентов в виде изменения окра-
ски ногтевых пластинок и  наличия «масляных пятен». 
Нарушения психо-эмоционалыюй сферы характеризова-
лись невротическими расстройствами (80,0 % обследо-
ванных).

Также в 86,6 % случаев среди наблюдаемых пациентов 
отмечалось отягощенность семейного анамнеза по  псо-
риазу, что служило дополнительным признаком для ди-
агноза ГПП (фото 2).

Фото 2. Генеролизованный пустулезный псориз (до лечения)

Частота рецидивов у  основной группы составляла 
в  среднем 3,1  ±  0,29 раза в  год, контрольной группы — 
3,0  ±  0,31. Все больные ранее получали системную те-
рапию (кортикостероидные препараты и  метотрексат, 
циклоспорин, ретиноиды, ПУВА-терапия) оконченную 
в  сроки, не  менее чем за  три месяца до  исследования. 
Эффективность предшествующего лечения из основной 
группы отмечали только 5 пациента (33,3 %). Остальные 
10 (66,7 %), указывали на отсутствие полного клиниче-
ского выздоровления. Длительность ремиссий на  фоне 
проводимой ранее терапии варьировала от  2 мес. 
до 5 мес., у основной группы составляла 3,1 мес. ± 0,21, 
контрольной группы 2,9 мес. ± 0,25.

В  анамнезе у  всех наблюдаемых пациентов вульгар-
ный обычный псориаз был у всех пациентов — 15(100 %). 
Сопутствующая соматическая патология определя-
лась у  10 (66,7 %), чаще в  виде хронических заболева-
ний желудочно-кишечного тракта и  хронических фо-
кальных инфекций патологии носоглотки, полости рта 
у 7 (46,6 %).

Результаты лабораторного обследования пациентов 
с  ГПП были в  пределах статистической нормы. — дать 
биохимию с ЛНП.
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Таблица 2
Показатели индексов тяжести ГПП до лечения

Индекс
осн.гр (n=10)

контр. гр (n=5)
До терапии (в баллах)

PASI-осн.гр 48,5 ± 4,1

PASI-контр..гр 45,3 ± 3,9

sPGA –осн.гр 3,1 ± 0,7

sPG -контр.гр 2,9 ± 0,5

BSA–осн.гр 30,5 ± 3,1

BSA-контр.гр 29,4 ± 2,7

DLQI-осн.гр 32,0  ± 3,1

DLQI-контр.гр 33 ± 3,5

•	 PASI — индекс площади и тяжести поражения;
•	 BSA — площади поражения ограниченного (в про-

центах);
•	 sPGA- индекс общей оценки тяжести состояния па-

циента;
•	 DLQI- оценке функционального показателя каче-

ства жизни к больных.
По  оценке индексов тяжести ГПП у  основной груп-

пы исходные медиальные значения индексов состав-
ляли: PASI 48,5 ± 4,1; sPGA 3,1 ± 0,7; BSA 30,5 ± 3,1; DLQI) 
32,0   ±  3,1баллов, а  у  пациентов 2‑й группы (контроль-
ной): 45,3 ± 3,9; 2,9 ± 0,5; 31,4 ± 2,7и 33 ± 3,5 баллов, соот-
ветственно(таб.2).

Таким образом, у  наблюдаемых больных 1‑й и  2‑й 
групп была установлена клиническая картина среднетя-
желой формы ГПП, значительно ухудшающая качество 
жизни. Группы были сопоставимы по всем оцениваемым 
параметрам: медианы показателей в  группах не  имели 
статистически достоверных различий (р>0,05).

Большинство пациентов, включенных в исследование, 
ранее получали фототерапию (в группе 1–60,0 %; в груп-
пе 2–40,0,%), системные ГКС (30,0 % в группе 1; в группе 
2–20 %), метотрексат (в группе 1–40 %; в группе 2–20 %); 
неотигазон в группе 1–20 %; в группе 2–20 %).

Генно-инженерные препараты, JAK-ингибиторы ранее 
в лечении не использовались.

Рецидивирующее течение ГПП у  нблюдаемых боль-
ных и  многократное безуспешное лечение обосновали 
применение 1‑й группе пациентов генно-инженерного 
биологического препарата нетакимаб.

На 4‑й недели от начала лечения нетакимабом наблю-
далась положительная динамика со  стороны патологи-
ческого процесса, сопровождающаяся снижением воспа-
лительных проявлений: эритема и пстулизация на коже 
в очагах уменьшились, свежие пустулы перестали высы-
пать, интенсивность зуда снизилась, температура тела 
нормализовалась.

Через 12 недель от  начала лечения у  большей части 
пациентов основной группы продолжилась положитель-
ная динамика со  стороны патологического процесса 
с  значительным снижением манифестации патологи-

ческого процесса: очаги эритемы стали менее выраже-
ными, свежие пустулезные высыпания отсутствовали. 
Содержимое старых пустул подсохло с образованием ко-
рок и  частичным шелушением, зуд уменьшился. Также 
наблюдался полный регрессединичных псориатических 
бляшек на конечностях и /или туловища.

Медиальные оказатели индекса тяжести после 12 не-
дель лечения у  основной группы значительно сни-
зились: PASI в  2.9 раз с  48,5  ±  4,1 до  16.3  ±  2,3 баллов; 
sPGA — 2.6 раз с 3,1 ± 0,7 до 1,2 ± 0,05 баллов; BSA — 2,9 
раз с  30,5  ±  3,1 до  10,2  ±  0,3. Показатель негативного 
влияния ГПП на качество жизни (DLQI) снизился 2,3 раз 
с 33 ± 3,5 баллов до 22 ± 1,9 баллов (табл. 3).

Частота достижения ответа PASI75 в  основной груп-
пе больных на  12 неделе лечения нетакимабом перио-
да индукции составила 73.5 %, а у контрольной группы 
лишь — 20 % (табл. 4).

Вместе с  тем в  этом этапе лечения у  пациентов 
основной группы сохраняласьеще эритема, корки, 
обильное шелушение, что требовало продолжение ле-
чения в  режиме индуктивной терапии нетакимабом 
в  дозе 120  мг в  виде подкожных инъекций 1 раз в  4 
нед. (1 месяц). Через 28 недель (6 мес.) от начала ле-
чения нетакимабом у  большей части пациентов ГПП 
основной группы наступил значительнй регресс кли-
нических проявлений заболевания. Кожные покровы 
очистились от  высыпаний, на  местах бывших очагов 
местами развилсь депегмнтация. Эти изменения под-
тверждались положительной динамикой медиальных 
показателей индекса тяжести ГПП у  основной груп-
пы, сопровождающееся их дальнейшим снижением 
в  соответствии с  регрессом описанных клинических 
проявлений от  начала терапии нетакимабом. Так, 
после 28‑й недели (6 мес.) отмечалось уменьшение 
медиальных показателей PASI до  7.3  ±  1,5 баллов; 
sPGA — до 0,5 ± 0,03 баллов; BSA — до 4,1 ± 1,0. Пока-
затель негативного влияния ГПП на  качество жизни 
(DLQI) снизился до 3,2 ± 09 баллов (табл. 3). Частота 
достижения ответа PASI90 в  основной группе боль-
ных на  28-й неделе лечения нетакимабом периода 
индукции составила 60.0 % (n=5), а  PASI75 — 40,0 % 
(n=4), (табл. 4). Показатель DLQI до  лечения состав-
лял 32,0   ±  3,1баллов, а  на  28 нед. (6 мес.) от  начала 
лечения снизился и  стал равен 3,2  ±  09 баллов. Это 
позволяет утверждать, что заболевание перестало 
негативно воздействовать на  повседневную жизнь 
пациента (табл. 3).

У  пациентов контрольной группы на  12 неделе ле-
чения по стандартной схеме с включением на фоне ин-
фузионной терапии циклоспорином А отмечалось уме-
ренное улучшение с неполным регрессом клинических 
проявлений заболевания. Показатели индексов тяжеси 
ГПП также статистически достоверно, но  менее выра-
жено, снизились: PASI в  1.8 раз с  45,3  ±  3,9 до25  ±  4,7; 
баллов; sPGA — 1,6 раз с  2,9  ±  0,5до 1,7  ±  0,05 баллов; 
BSA — 1,5 раз с 29,4 ± 2,7до 18,7 ± 2,3 Показатель вли-
яния ГПП на  качество жизни (DLQI) снизился 2,2 раз 
с 32,0  ± 3,1баллов до 14 ± 2,5 баллов, что подтвержда-
ло сохранениееще негативного значения заболевания 
(табл. 3).
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Таблица 3
Динамика показателей индексов тяжести ГПП 

псориаза на фоне лечения ГИБП(в баллах).
Индекс

осн.гр (n=10)
контр. гр (n=5)

До терапии
После индук-
ции (12 нед. 

терапии)

После  
28 недель 
терапии

После 52 не-
дель терапии

PASI-осн.гр 48,5  ±  4,1 16.3  ±  2,3 * 7.3  ±  1,5 * 3,4  ±  0,5 *
PASI-контр..гр 45,3  ±  3,9 25  ±  4,7
sPGA –осн.гр 3,1  ±  0,7 1,2  ±  0,05 * 0,5  ±  0,03 * 0,2  ±  0,05*
sPGА-контр.гр 2,9  ±  0,5 1,7  ±  1,3
BSA–осн.гр 30,5  ±  3,1 10,2  ±  0,3 * 4,1  ±  1,0 * 2.0  ±  1,5*
BSA-контр.гр 29,4  ±  2,7 18,7  ±  2,3
DLQI-осн.гр 32,0  ±  3,1 12,5  ±  0,7 3,4  ±  09 * 1.3  ±  0,05*
DLQI-контр.гр 33  ±  3,5 22  ±  1,9

•	 PASI — индекс площади и тяжести поражения;
•	 BSA — площади поражения ограниченного (в процентах)
•	 sPGA — индекс общей оценки тяжести состояния пациента
•	 DLQI — оценке функционального показателя качества 
жизни к больных
*(р < 0,01) — достоверность

Таблица 4 
Частота достижения ответа PASI75, PASI90 и PASI100 

в основной группе больных на 12 и 28 неделе 
лечения нетакимабом периода индукции

пациентв

Доля 
пациентов, 
достигших 

PASI75 
на визите  

12 нед.

Доля пациентов,  
достигших  

PASI75 / PASI 90  
на визите 28 нед.

Доля пациентов, 
достигших
PASI 75 /
PASI 90 /
PASI 100  

на визите 52 нед.

осн.гр 
(n = 10) 6 (73.5 %) 40,0 % (n = 4) / 60.0 % 

(n = 5)

20,0 %(n = 2) /
30,0 %(n = 3)/
50.0 %(n = 5)

контр. гр 
(n = 5) 1 (20 %) 2 (40 %) / 1(20 %)

  Фото 3. Генеролизованный пустулезный псориз после лечения нетакимабом

Учитывая, что псориаз характеризуется рецидивиру-
ющим клиничесеким течением важным показателем эф-
фективностиего терапии является целью не  только до-
биться регресса клинических проявлений заболевания 
на фоне лечебных мероприятий, но и устойчивой ремис-
сии патологического процесса. В связи с этим для дости-
жения полной и  стойкой ремиссии больным основной 
группы было продолжено лечение нетакимабом по схеме 
поддерживающей терапии до 52 нед. (12 мес.).

Все пациенты хорошо переносили проводимую тера-
пию. Однако у  3 больных основной группы на  фоне ле-
чения развился умеренно выраженный рецидив в  виде 

эритемы с пустулами на поверхности на коже туловища: 
у 2 на 40-й неделе (8‑м мес.); у 1 на 48-й неделе (12 мес.). 
Обострение сопровождалось умеренным зудом кожи. Это 
состояние было расценено как «ускользание терапевти-
ческого эффекта». Этим пациентам на фоне продолжаю-
щейся лечения нетакимабом пациентам была назначена 
с  внутривеная инфузионная терапия (реополиглюкин 
+эссенциале) в  сочетанием с  циклоспорином А  200  мг 
внутрьежедневно (100 мг утром + 100 мг вечером) в те-
чение 15 дней., позволившая добиться купирования 
обострения ГПП. При этом частота достижения ответа 
в основной группе больных на 52-й неделе лечения не-
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такимабом периода поддерживающей терапии соста-
вила: PAS I00 50.0 %(n  =  5); PASI 90–30,0 %(n  =  3); PASI 
75–20,0 %(n = 2), что свидетельствовало о клиническом 
регрессе ГПП (табл. 4).

По окочании лечения пациенты наблюдались в тече-
ние 1‑го года в клинике, у большинства из них наблюда-
лась устойчивая ремиссия.

Частота рецидивов у  наблюдаемых пациентов после 
ранее проводимой базисной терапии у  основной груп-
пы составляла в среднем 3,1 ± 0,29 раза в год, контроль-
ной группы — 3,0  ±  0,31. Длительность ремиссии при 
этом была не  длительной и  варьировала от  2 мес. до  
5 мес., у  основной группы она составляла в  среднем  
3,1 мес. ± 0,21, контрольной группы 2,9 мес. ± 0,25.

К концу курса лечения нетакимабом (на 52 нед.) у па-
циентов сновной группы медиальный показатель дли-
тельности ремиссии увеличилась 3,5 раз и  составила 
11,0 мес ± 1,25 (рецидив заболевания наблюдался лишь 
у 3 больных). Также отмечалось сохранение медиального 
показателя длительности ремиссии у большинства боль-
ных (80 %, n=8) в течение последующего 1‑го года после 
окончания терапии, составив 10,0 мес. ± 2,35, в то время 
как у  контрлльной группы за  этот  же период ремиссии 
остался фактически преждней 3,3 мес. ± 0,39 (табл. 5).

Лечение пациентами переносилось хорошо, нежела-
тельных явлений в течение терапии не выявлено. Лабо-
раторный контроль в  течение первого месяца терапии 
проводился 1 раз в 7 дней, далее 1 р./мес. В клиническом 
анализе крови отклонений не  выявлено. Результаты 
биохимического анализа крови и клинического анализа 
мочи — без отрицательной динамики, показатели ста-
бильны.

Представленные клинические наблюдения показали 
высокую терапевтическую эффективность препарата 
нетакимабом в  лечении пациентов со  среднетяжелым 
ГПП. Достигнута у большинства пациентов ремиссия па-
тологического процесса с сохранением стабильной нор-
мализации показателей индекса тяжести PASI, ВSA, PGA 
и DLQI.

Заключение. Таким образом, включение ГИБП — нета-
кимаба для лечения больных ГПП позволило добиться 
более быстрого регресса симптомов заболевания, под-
твержденные нормализацией объективных показате-
лей индексов тяжести псориаза: PASI, ВSA, PGA и  DLQI. 
Эффект от терапии интенсивно формировался на протя-
жении первых 12–28 недель лечения ссохранением даль-
нейшей положительной динамики. Повторная оценка 
показателей индекса тяжести заболевания, проведенная 
по окончании лечения и через 1 год, доказала преимуще-
ство лечения генерализованного пустулезного псориаза 

с  применением ГИБП. Лечение пациентами переноси-
лось хорошо, нежелательных явлений в течение терапии 
не выявлено.

 Выводы
1. Селективный ингибитор ИЛ‑17А — нетакимаб по-

вволяет достичь ремиссии ГПП в  периоде индукции 
на 28‑й неделе с частотой достижения положительного 
ответа: PASI90 60.0 % (n=6); PASI75  — 40,0 %(n=4).

2. Продолжение лечения ГПП поддерживающей тера-
пией нетакимабом сохраненила дальнейшую положи-
тельную динамику с частой достижения положительного 
ответа на 52 неделе: PASI00 50.0 % (n=5); PASI90 — 30,0 % 
(n=3); PASI75 — 20,0 % (n=2), что свидетельствовало 
о клиническом регрессе ГПП.

3. На  фоне терапии ГПП — нетакимаб отмечено 
«ускользание терапевтического эффекта» — рецидив за-
болевания у 3 (30 %) больных, из них: у 2 на 40-й неде-
ле (8‑м мес.); у 1 на 48-й неделе (11 мес.), купированные 
присоединением с циклоспорина А 200 мг внутрь в тече-
ние 15 дней.

4. Терапия нетакимабом среднетяжелых форм генра-
лизованного пустулезного псориза показала высокую 
эффективность, достижение длительной ремиссии, 
улучшение качества жизни пациентов и благоприятный 
профиль безопасности.
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РЕЗЮМЕ
Цель исследования: проанализировать малоизвестные вопросы учета и  статистики сифилиса и  лепры в  России 
в ХIХ в.
Материалы и методы. Изучение научных трудов и докладов, изданий периодической печати, воспоминаний совре-
менников.
Обсуждение. Восполнен пробел в историко-медицинской литературе. Показаны актуальность и крайняя важность 
учета и статистики сифилиса и лепры. Проведен анализ научных разработок российских санитарных статистиков, 
венерологов, лепрологов по распространению сифилиса и лепры в России в ХIХ в.
Выводы. Упорный, продуктивный труд русских ученых и врачей в области учета и статистики сифилиса, лепры за-
служивают высокой оценки, являются достоянием российской медицины, непреходящей ценностью для следующих 
поколений.
Ключевые слова: санитарная (медицинская) статистика, сифилис, лепра.

ABSTRACT
Study of recording and statistics of syphilis and leprosy in Russia (19th century)
Belova L.V. 

Peoples’ Friendship University of Russia named after Patrice Lumumba (RUDN University), Moscow, Russia

The purpose of the study: to analyze little-known issues of accounting and statistics of syphilis and leprosy in Russia in the 19th 
century.
Materials and methods. Study of scientific papers and reports, periodicals, memoirs of contemporaries.
Discussion. The gap in the historical and medical literature is filled. The relevance and extreme importance of accounting and 
statistics of syphilis and leprosy are shown. An analysis of scientific developments of Russian sanitary statisticians, venereologists, 
leprologists on the spread of syphilis and leprosy in Russia in the 19th century is conducted.
Conclusions. The persistent, productive work of Russian scientists and doctors in the field of accounting and statistics of syphilis, 
leprosy deserve high praise, are the property of Russian medicine, an enduring value for future generations.
Key words: sanitary (medical) statistics, syphilis, leprosy.

Казалось, в  статистике он слышал чудесную музы-
ку и  утонченную поззию. Проф. В.И. Гребенщиков был 
крупной научной силой. По профессии врач, в душе проф. 
В.И. Гребенщиков был математиком и поэтом… Красивое 
одухотворенное лицо с копной вьющихся русых волос…

Отечественная санитарная (медицинская) статистика, 
истоки которой относятся к середине ХVIII в., получила 
во второй половине ХIХ в. научное обоснование и прак-
тическое применение.

Свои исследования штаб-лекарь В. Гоголев (1803) про-
водил в  созданной им в  Боровске Калужской губернии 
больнице для венерических больных, одной из  первых 
в  провинции. Рекомендовал заводить карточки на  каж-
дого больного для подробных записей о нем, о лечении, 

поведении, воздержании от  алкогольных напитков. За-
мечательно предложение В. Гоголева (1803) проводить 
учет всех больных сифилисом и длительное наблюдение 
после лечения.

В докторской диссертации «Госпитальная хирургиче-
ская клиника при Императорской военно-медицинской 
(б. Медико-хирургической) академии» (СПб., 1898) 
П.А. Белогорский привел статистические данные о боль-
ных сифилисом в  клинике Н.И. Пирогова: 459 (1843–
1844), 509 (1845–1846), 201 (1847–1848), 234 (1849–
1850).

Поголовный осмотр сельского населения с  целью 
выявления больных сифилисом и  их учета был прове-
ден в  начале 1860‑х гг. в  Соликамском уезде Пермской 
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губернии, в  Инвенском крае. По  свидетельству первого 
санитарного врача России Ивана Ивановича Моллесона 
(1843–1920) результаты были крайне плачевными. Ос-
мотр производился бестактно и  едва не  имел послед-
ствием крестьянские бунты.

Полицейские с  врачом приехали, объявили крестья-
нам о  распоряжении поголовного осмотра, врач посмо-
трел нескольких человек и уехал вместе с полицейскими, 
оставив фельдшера. Тот привлекал к осмотру только мо-
лодых девушек и нередко посягал на их честь.

Возмущенные крестьяне в последующем категориче-
ски отказывалось от  осмотров. Там  же, где врачам уда-
валось завоевать доверие местного населения, осмотры 
давали хорошие результаты.

Одна из  первых попыток составить статистику си-
филиса в  России была предпринята М.П. Кузнецовым 
в  труде «Сифилис и  проституция в  России. Историко-
статистические исследования» (1871). Данные больных 
сифилисом (1861–1869) в 59 губерниях России приведе-
ны в статистической таблице.

После сформирования земской медицины (1864–1869) 
посильную работу по учету больных сифилисом в тяже-
лейших условиях деревенского быта проводили мно-
гие земские врачи, отмечая при составлении семейно-
подворных ведомостей и больных сифилисом.

Выпускник ИВМА, д. м. (1872) Юлий Юльевич Гюбнер 
(1841–1901) состоял на службе в отделении санитарной 
статистики С.‑ Петербургской городской управы. Защи-
тил докторскую диссертацию «Статистические исследо-
вания санитарного состояния С.‑ Петербурга: 1870  год. 
С  хромолитографической санитарной картой С.‑ Петер-
бурга» (1872.). По  исчислению Ю.Ю. Гюбнера (1872), 
на  700  тысяч населения заболеваний сифилисом было 
в год около 30 тысяч или 43 случая на одну тысячу че-
ловек.

Согласно статистическим данным в  трудах «О  сани-
тарном состоянии С.‑ Петербургской губернии по сведе-
ниям земских врачей» (1876, 1879) Ю.Ю. Гюбнер сделал 
вывод о том, что заражение сифилисом половым путем 
«не имеет того значения в сельском населении, какое оно 
имеет в городском». Вышел труд Ю.Ю. Гюбнера «О сани-
тарном состоянии С.‑ Петербургской губернии по сведе-
ниям земских врачей и учителей народных школ» (1882).

В  России  XIХ  в. было три крупных санитарно-
статистических центра: 1. отдел статистики и  эпиде-
миологии Медицинского департамента Министерства 
внутренних дел. 2. статистическое отделение (бюро) 
С.‑ Петербургской городской управы. 3. Император-
ская военно-медицинская академия (ИВМА). А  также 
статистические материалы доставлялись в  медико-
статистические бюро губернских земств.

Официальные отчеты Медицинского департамента 
МВД начали публиковать с середины XIХ в. (1857). В кон-
це III раздела были представлены данные о «любостраст-
ных» болезнях (1878).

Вторым источником богатейших фактических матери-
алов по  санитарной (медицинской) статистике являлся 
«Статистическийежегодник С.‑ Петербурга. Материалы 
по  статистике С.‑ Петербурга» (1882–1913). Заслугае-
го издания принадлежит акад. Ю.Э. Янсону, выпускался 

отделением санитарной статистики городской управы. 
А также выходили «Юбилейныеежегодники» с пятилет-
ними интервалами, оформленные с особым изяществом.

Выпускник Императорского Киевского университета 
св. Владимира, член-корр. ИАН (1892), действительный 
статский советник, профессор Петербургского универ-
ситета Юлий Эдуардович Янсон (1835–1893) получил 
славу проницательного и  наблюдательного статистика, 
был членом Статистического комитета при МВД, заве-
довал статистическим отделением С.‑ Петербургской го-
родской управы.

Академик Ю.Э. Янсон (1835–1893)

Его фундаментальное руководство «Теория статисти-
ки» (СПб., 1886) стало настольной книгой статистиков, 
выдержало 5 изданий. Специальный раздел посвящен 
«Записям по статистике санитарной» из трех глав.

Одними из  организаторов сессии VIII  Международ-
ного статистического конгресса (Спб., 1872), обратив-
шего особое внимание на статистику сифилиса, делега-
тами от  России на  IХ  Международном статистическом 
конгрессе (Будапеште, 1876) являлись проф. Ю.Э. Янсон 
и Э.Ф. Шперк. С докладом по статистике сифилиса высту-
пил Э.Ф. Шперк (1872).

Конгресс (1872) постановил: в статистических отчетах 
и  трудах строго отделять сифилитические поражения 
от мягкого шанкра, гонореи и других болезней, переда-
ваемых половым путем; указывать пути заражения, слу-
чаи выкидышей и  преждевременных родов вследствие 
сифилиса матери, смертность детей в первые дни после 
родов, случаи развития нервных болезней или уродств, 
указывать число исключенных из  военной службы 
вследствие сифилиса.

Выходец из крестьянской семьи Казанской губернии, 
В.И. Гребенщиков совмещал учебу с  работой младшим 
помощником делопроизводителя в  статистическом от-
делении городской управы под руководством проф. 
Ю.Э. Янсона, который пробудил у одаренного, пытливого 
студента неугасимую страсть к статистике.

Выпускник (1884) ИВМА, увлеченный исследователь, 
проф. Василий Ильич Гребенщиков (1857–1906) всю 
свою короткую жизнь в 49 лет посвятил санитарной (ме-
дицинской) статистике, обладал обширными математи-
ческими познаниями. С  интересом и  любовью к  стати-
стике вводил, усовершенствовал, улучшал и  дополнял, 
радикально изменял устаревшие формы отчетности, 
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таблицы. Проф. В.И. Гребенщиков уже родился статисти-
ком.

Служил (1884–1904) В.И. Гребенщиков в  отделе ста-
тистики и эпидемиологии Медицинского департамента, 
был (1888–1904) заведующим. Подего руководством со-
ставляли «Отчеты Медицинского департамента Мини-
стерства внутренних дел» (1888–1901), в которых были 
материалы и по сифилису и проказе.

В  «Сборнике Пермского земства» (1872) И.И. Молле-
сон привел статистические данные больных, в том числе 
сифилисом, по полу, возрасту, формам. Будучи ассистен-
том кафедры накожных болезней ИВМА, одновременно 
М.И. Стуковенков заведовал (1874) амбулаторным прие-
мом по болезням кожи в Свято-Троицкой общине сестер 
милосердия, в  лечебнице которой больных сифилисом 
не принимали.

Профессор В.И. Гребенщиков (1857–1906)

Однако М.И. Стуковенков нашел на 2 534 обративших-
ся больных 462 (18 %) больных сифилисом, не подозре-
вавших характера своего заболевания. А.Я. Бруев (Спб.) 
при таких же условиях нашел даже 27,3 % (1874).

На  III съезде земских врачей Новгородской губер-
нии (1875) врач Сергей Владимирович Шидловский 
(1846–1912), в  будущем д. м., акад. ИВМА, преемник 
проф. А.П. Доброславина, указал, что в Тихвинском уезде 
одна акушерка за  сравнительно короткий срок собрала 
статистические сведения о гораздо большем числе боль-
ных сифилисом, чем врач. А цифрыее в научном отноше-
нии были совершенно правильными.

В труде П.А. Ширяева «История лечения венерических 
болезней в  Императорскойекатерининской больнице 
в период времени от 1821 до 1872 гг.» (1876) на матери-
але около 8000 историй болезни сифилитического отде-
ления, представлены статистические данные о больных 
сифилисом.

Выпускник ИМУ, венеролог, консультант городских 
больниц в Москве и член комиссии при Городской Думе, 
д. м. Павел Алексеевича Ширяев (1847–1909) имел об-
ширную частную практику в Москве, был известен своей 
широкой благотворительностью. Нынеего имя почти за-
быто среди венерологов.

Земский врач в  Вятской и  Владимирской губерниях, 
выпускник ИМУ Савватий Иванович Сычугов (1841–
1902) проводил санитарно-статистическое обследова-

ние населения, в том числе и по сифилису, применял кар-
точную регистрацию.

Экономил на себе, зарплату вкладывал в помощь кре-
стьянам, работал в сельской амбулатории без фельдше-
ра и служителя. На свои деньги народный врач основал 
первую большую библиотеку в селе Верховино, подари-
лее земству, был кормильцем трех своих детей и  семе-
рых сестры-вдовы. Самоотверженная работа в  деревне 
и чрезмерный аскетизм подорвали некогда атлетические 
силы С.И. Сычугова, к концу жизни оказался инвалидом.

На  III съезде врачей Вятской губернии (1876) врач 
Крассовский сообщил о  сифилисе в  Яранском уезде 
на  основании больничных сведений (1871–1875) трех 
уездных больниц. Всех 790 больных сифилисом распре-
делил по полу, возрасту, месту жительства.

В  докторской диссертации «Медико-топографические 
замечания о сифилисе в Северо-восточной Сибири, назы-
ваемом там «проказою» (Спб., 1863) Э.Ф. Шперк проанали-
зировал статистические сведения по  сифилису. В  «Очер-
ке IV. История распространения сифилиса в приамурской 
стороне» из  труда «Географо-патологические очерки 
Восточной Сибири. Медико-Топографический Сборник» 
Э.Ф. Шперк привел статистические данные по сифилису.

Как организатор, старший врач (1870–1880) Калин-
кинской больницы д. м. Эдуард Федорович (Фридрихо-
вич) Шперк (1837–1894) представлял собой крупную 
и  оригинальную фигуру. Ввел (1871) карточную систе-
му учета больных на специальных бланках, хранивших-
ся в  конторе в  алфавитном порядке. Все последующие 
повторные поступления отмечались на  тех  же бланках. 
Проводилась статистическая разработка заболеваемо-
сти сифилисом.

В Калинкинской больнице лечились 4 108 (1872–1876) 
женщин. В труде «К статистике сифилиса в женском на-
селении г. С.‑ Петербурга» (1877) Э.Ф. Шперк представил 
подробные статистические данные о  больных сифили-
сом женщинах, в  том числе о  количестве лечившихся 
по  собственному желанию или принудительно, о  роде 
занятий и т. д.

Путем аналогий и вычислений Э.Ф. Шперк указал чис-
ло женщин — тайных проституток, заболеваемость сре-
ди них сифилисом, число поступивших в больницы в аб-
солютных числах и  процентах и  другие статистические 
данные [18].

Доктор медицины Э.Ф. Шперк (1837–1894)
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Вошел в  историю и  как талантливый, продуктивный 
ученый. Попытки (1886, 1888) Э.Ф. Шперка привить си-
филис обезьянам разных пород казались неудачными. 
И  только позже, после экспериментов И.И. Мечникова, 
Д.К. Заболотного, стало ясно: первым получил экспери-
ментальный сифилис именно Э.Ф. Шперк. Был первым 
директором (1890–1894) Императорского Института 
экспериментальной медицины (ИЭМ, СПб., 1890).

В  номенклатуре болезней, принятой на  I  губернском 
съезде врачей московского земства (1877), сифилис был 
выделен из  группы венерических болезней. Заболевае-
мость сифилисом среди населения составляла 0,1–0,2 % 
(1879), а  среди всех пациентов больниц гражданского 
ведомства — 11–12 % (1879) по данным докторской дис-
сертации А.И. Куценко «Исторический очерк кафедры 
академической терапевтической клиники Император-
ской Военно-медицинской (б. МХА) Академии (1810–
1898)» (1898).

Единообразная карточная система регистрации сифи-
лиса была введена (1883) во всех земских медицинских 
учреждениях московской губернии, положила робкое на-
чало их систематическому изучению. На VIII губернском 
съезде врачей московского земства (1885) И.В. Попов до-
ложил методику сбора статистических материалов.

Приват-доцент кафедры терапии ИВМА Александр 
Александрович Липский (1857–1915) под влиянием акад. 
Ю.Э. Янсона стал одним из лучших санитарных статисти-
ков С.‑ Петербурга, начал работать (1886) в статистиче-
ском отделении. В работах А.А. Липского по санитарной 
статистике добавлен раздел по  сифилису и  венериче-
ским болезням (1888).

Вместе с А.А. Липским и Г.В. Хлопиным В.И. Гребенщи-
ков читал платные университетские лекции о  холере, 
сборы от которых шли на устройство «кипятильников» 
(помещений, где население бесплатно получало кипяток 
и чай), дешевых столовых для рабочих.

По  воспоминаниям современников, В.И. Гребенщиков 
был увлеченным ученым с недюжинными способностя-
ми и трудолюбием. Статский советник (1899), за неоспо-
римые заслуги получил личное дворянство (не  переда-
ющееся по наследству), награжден орденами. Скончался 
от  пневмонии, похоронен в  селе Бариново Смоленской 
губернии.его сын, академик И.В. Гребенщиков — круп-
ный химик, лауреат двух Сталинских премий.

Талантливый статистик, д. м., приват-доцент (1887) 
кафедры медицинской географии и  статистики ИВМА, 
Григорий Маркович Герценштейн (1851–1899) более все-
го интересовался вопросами статистики сифилиса в Рос-
сии, и, кроме диссертации и монографии, написал свыше 
20 статей по этому вопросу, ушел из жизни в 48 лет.

Главный и  очень важный труд Г.М. Герценштейна — 
это докторская диссертация и  обширная монография 
«Сифилис в  России» (СПб., 1885), охватившая период 
1877–1880  гг. Этот труд был написан по  предложению 
крупного гигиениста ИВМА проф. А.П. Доброславина 
(1842–1889), за 47 лет короткой жизни (умер от брюш-
ного тифа), за 18 лет (1871–1889) работы в Академии вы-
пустившего около ста диссертантов!

Перелистывая страницы этого выдающегося труда, 
поражаешься: повсюду пестрят цифры и таблицы, карты 

и  цифры по  всем губерниям великой России… Г.М. Гер-
ценштейном проделан титанический труд по написанию 
этого колоссального произведения. В  I  части «Сифилис 
сел и  больших городов» (СПб., 1885.) Г.М. Герценштейн 
привел тщательную статистику сифилиса в  России [1]. 
Во  II части представлены особенности сифилиса среди 
проституток, солдат, арестантов и др.

В публикациях XIХ вв. нередко встречались названия 
«Сифилис и  венерические болезни» или «Венерические 
болезни», что, по данным Г.М. Герценштейна затрудняло 
работу статистиков. Ученый столкнулся с тем, что и мно-
гие отчеты не отделяли сифилис от других венерических 
болезней, и  тот входил в  раздел «Венерические болез-
ни». Г.М. Герценштейн выделял сифилис отдельно.

Путем вычислений пришел к  выводу, что общее чис-
ло больных сифилисом среди стомиллионного населе-
ния Российской Империи доходило до  2 миллионов че-
ловек. Больных сифилисом среди городского населения 
по Г.М. Герценштейну было 2,17 %, а среди всего населе-
ния — 1,9 % [1]. Сифилис в губерниях России был «чрез-
вычайно силен» [1].

Ученый подробно исследовал статистику сифили-
са по  отчетам городских больниц по  всем показателям 
в  городах со  средним числом жителей [1], провел срав-
нительный анализ числа больных сифилисом прости-
туток по некоторым городам России и западнойевропы 
[1]. Представил в  графическом изображении кривую 
возрастного распределения больных сифилисом по воз-
расту.

В связи с занятостью хозяйством крестьяне неохотно 
и  редко поступали на  стационарное лечение в  больни-
цы. Поэтому Г.М. Герценштейн отметил: «… больничная 
статистика может пока служить выразителем болезнен-
ности преимущественно городского населения и  очень 
мало будет выражать характер заболеваемости сельско-
го населения» [1].

В  монографии Г.М. Герценштейн привел 10 образцов 
карточек, выработанных различными съездами зем-
ских врачей. Карточки каждой губернии имели разные 
названия. Так, карточка Владимирской губернии назы-
валась «Бланк для записывания сифилитиков», Воро-
нежской — «Статистическая карточка заболеваний си-
филисом», Курской губернии — «Карточка заболеваний 
сифилисом», Рязанской губернии — «Статистическая 
карточка для больных сифилисом», Херсонской губер-
нии — «Бланк Херсонских земских врачей».

В некоторых губерниях, например, Курской, карточки 
для мужчин и женщин были разного цвета. Г.М. Герцен-
штейн отметил форму бланка Херсонского губернского 
съезда земских врачей и  членов земских управ (1875), 
как наиболее качественную и  удобную. В  карточках со-
держалось множество вопросов, подлежащих ответам 
и заполнению [1].

Регистрация больных сифилисом проводилась врача-
ми при обращении к ним больных. Г.М. Герценштейн от-
метил: «В ряду таких наблюдений мы поставили на пер-
вое место прекрасный отчет доктора Глазуновского, 
о котором было сказано при описании Воронежской гу-
бернии» [1].
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В  главе VIII «Обнаруживание и  регистрация сифили-
тиков» Г.М. Герценштейн выделил три пути, пока только 
в деревнях: 1. поголовные осмотры населения (лучший 
способ). 2. регистрация врачами на приеме. 3. регистра-
ция врачами в больницах [1].

Писал (1885): «…мало-помалу поголовные осмотры 
могут войти в практику земских врачей». Предлагал про-
водить их только добровольно [1]. Одним из наилучших 
способов выявления больных сифилисом Г.М. Герцен-
штейн считал рекрутские наборы [1].

В  труде приведено количество больных сифили-
сом во  всех больницах гражданского ведомства в  Рос-
сии (1846, 1847), количество осмотренных на сифилис ра-
бочих и число выявленных среди них больных (1845) [1].

Доктор медицины Г.М. Герценштейн (1851–1899)

В таблице показано количество новобранцев в 59 гу-
берниях России и  количество выявленных среди них 
больных сифилисом [1]. Представлена цветная карта 
процентного распределения больных сифилисом но-
вобранцев, в которой разными цветами обозначены ме-
ста с разным процентным составом больных новобран-
цев [1].

Представлена таблица числа больных сифилисом, об-
ращавшихся (1877–1880) за врачебной помощью в 59‑и 
губерниях России, цветная карта процентного распреде-
ления больных сифилисом среди населения 59‑и губер-
ний [1].

Приведено графическое изображение числа больных 
сифилисом на 10 000 жителей в каждой из 59‑и губерний, 
графическая ведомость числа «пользованных в больни-
цах» больных сифилисом на  100 000 населения каждой 
губернии [1].

«Всеподданнейший Отчет Попечительного Совета за-
ведений общественного призрения в Москве за 1881 г.» 
(М., 1882) показал статистические данные по многим по-
казателям больных сифилисом в больницах Москвы [1].

В  десяти уездах Новгородской области акушерки ак-
тивно выявляли сифилис. Доставляли в  губернскую 
управу сведения «о  каждом открытом ими больном си-
филисом [1]. На  отдельные карточки записывали дан-
ные: местожительство, пол, возраст, семейное положе-
ние, сословие, род занятий, диагноз, пути заражения, 
время посещения. Были составлены статистические 

отчеты по  обнаруженным акушерками больным сифи-
лисом женщинам в десяти уездах Новгородской области 
(1874–1878).

Неудовлетворительная регистрация больных, в  том 
числе по  сифилису, была отмечена на  I  съезде земских 
врачей Владимирской губернии (1882). Съезд постано-
вил иметь особые книги, в  «которые вносятся в  алфа-
витном порядке названия деревень по одной на каждой 
странице и больные записываются по месту их житель-
ства». Врач, отправляясь на  участок, должен был брать 
книгу с собой.

Статистические данные по  сифилису М.И. Стуковен-
ков привел в труде «К вопросу о распространении сифи-
лиса среди рабочего населения С.‑ Петербурга и  мерах 
противу него» (Здоровье, 1882). Исходя из заболеваемо-
сти солдат, М.И. Стуковенков (1882) определил предпо-
ложительно общее число больных сифилисом в  России 
цифрой около 5 млн человек.

Выпускник Императорского Харьковского универси-
тета Василий Иванович Долженков (1842–1918), из мел-
копоместных дворян, находился на  военной службе, 
являлся общественным земским деятелем, председате-
лем Общества курских врачей, возглавлял (1889–1906) 
медико-статистическое бюро Курского губернского зем-
ства), автор свыше 100 научных трудов.

На IV съезде земских врачей Вятской губернии (1883) 
врач Наумов в  докладе «К  вопросу о  сифилисе» привел 
статистические сведения по Нолинскому уезду за 5 лет: 
количество больных, таблицу больных по  возрасту 
и полу, формам и стадиям. На IХ губернском съезде вра-
чей московского земства (1887) также были представле-
ны результаты разработки карточного материала по си-
филису.

В.И. Долженков (1842–1918)

Вышла «Заметка к  статистике сифилиса в  Осинском 
уезде» (Пермский эпидемиологический листок. 1886. 
№ 6) Н.И. Тезякова. В главе VI «Скорбные цифры» части 1‑й 
«Статистика нужды, недовольства и  нравственной пор-
чи» труда «Исторические этюды русской жизни. Язвы Пе-
тербурга. Опыт историко-статистического исследования 
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нравственности столичного населения» (1886.) Владимир 
Осипович Михневич (1841–1899) привел обширные ста-
тистические данные по  домам терпимости, больным си-
филисом проституткам.

Начало систематических работ по  санитарной стати-
стике сифилиса в Курской губернии относится к 1882 г. 
На  III съезде земских врачей Курской губернии (Курск, 
1888) В.И. Долженков прочитал доклад «Об организации 
медицинской статистики» (Тр., 1888). Оставшееся после 
смерти жены имение В.И. Долженков отдал для устрой-
ства в нем народной школы, которую содержал до конца 
жизни.

О  мерах к  ограничению распространения сифилиса 
и  статистике сифилиса среди поднадзорной проститу-
ции Киева М.И. Стуковенков (1888) доложил обществу 
киевских врачей [15]. «Опытом поголовного осмотра на-
селения для определения числа сифилитиков» поделил-
ся Тарабрин (Земский Врач. 1889) [11].

Материалы сборника «Статистика Российской Им-
перии. Проституция в  Российской Империи по  обсле-
дованию 1‑го августа 1889 года» (1890) были резуль-
татом уникального статистического обследования 
проституции в  России, проведенному Медицинским 
департаментом МВД. Согласно переписи свои услуги 
предлагали 1216 домов терпимости с  7840 прости-
тутками. Бланковых было больше — 9763, а  всего — 
17 603. По  сословной принадлежности большинство 
из них относились к крестьянкам (47,5 %) и мещанкам 
(36,3 %) [14].

Зав. (1876–1894) кафедрой патологической анатомии 
Императорского Киевского университета Св. Владимира, 
председатель (1882–1894) Общества киевских врачей, 
проф. (1880) Григорий Николаевич Минх (1836–1896) 
ранее был прозектором (1867–1871) в  Мясницком от-
делении для больных сифилисом (1861), первым про-
зектором (1871–1876) Одесской Старой городской боль-
ницы, председателем Общества одесских врачей. Проф. 
Г.Н. Минх — это глыба, целиком принадлежал науке, жил 
и дышалею, заботился о ее продвижении.

Совет университета ассигновал (1880) 1 000  рублей 
на командировку (1880) проф. Г.Н. Минха в Астраханскую 
губернию для выявления больных проказой и сбора ста-
тистических сведений. Со  студентом И.Ф. Сабанеевым 
обследовали территорию по  нижнему течению Волги 
и северо-западному побережью Каспийского моря. Проф. 
Г.Н. Минх осмотрел (1881) больных проказой в  Терской 
области.

На  VII съезде русскихестествоиспытателей и  врачей 
(Одесса, 1883) проф. Г.Н. Минх указал на  село Тамбовку 
как на гнездо проказы в Астраханской губернии. На 1 700 
жителей было 18 прокаженных, т. е. более 1 %. Выше 
и ниже Тамбовки был 1 больной на 300 человек населе-
ния. В Бориславле Херсонской губернии проф. Г.Н. Минх 
при содействии врачей Дуброва и Бегуна зарегистриро-
вал 6 (1883) прокаженных.

В  Карачаевских аулах было обнаружено 89 (1884) 
больных проказой, в  русских станицах Кубанской обла-
сти Г.Н. Минх зарегистрировал 17 (1884) прокаженных. 
В  Донской области ученый обнаружил 56 (1883–1884) 
больных.

Осмотры проводили в  каком-нибудь закоулке дво-
ра или в жилище обследуемых. В Тамбовке хозяин дома 
угрожал сжечь хату,если проф. Г.Н. Минх будет прини-
мать в ней людей с «опасною» болезнью. Лишь в Астра-
хани доктор Яницкий собрал больных в  Мариинской 
больнице.

В  командировке от  МВД проф. Г.Н. Минх, В.В. Подвы-
соцкий и  И.И. Судакевич обследовали (1884) больных 
в Терской области, работали в станицах Прохладной, Га-
люгаевской и др. Областной врач Терской области Кри-
гер предоставил статистические сведения о бывшей На-
урской лечебнице для прокаженных.

Экспедиция пользовалась указаниями медиков, ата-
манов, жителей станиц. Многие уклонялись от обследо-
вания. Дело тормозило подозрение жителей в  том, что 
якобы всех выявленных больных отправят в  Наурскую 
лечебницу для прокаженных, которую собирались вос-
становить. Не верили, чтоесть люди, бескорыстно, по соб-
ственной инициативе, рискуя здоровьем и даже жизнью, 
желают помочь им, незнакомым, облегчить участь.

Центром работы (1884) в Кубанской и Терской областях 
была станица Невинномысская. Объехали аулы и русские 
станицы Карачая. В.В. Подвысоцкий и студент Жихарев со-
брали сведения о больных по малому Земачуку.

Действенную помощь оказал карачаевец, выпускник 
Тифлисской фельдшерской школы Тау-Султан Тамбиев, 
к  сожалению, уволенный по  малозначительной причи-
не после 12‑и лет работы. Проехав верхом до  станицы 
Лысогорской, В.В. Подвысоцкий осмотрел там больных. 
А в станице Александрийской им был проведен шестид-
невный прием всех желавших.

Для дальнейшего выявления больных и сбора стати-
стических сведений по  лепре по  представлению Мини-
стра Внутренних Дел последовало Высочайшее разре-
шение на отпуск проф. Г.Н. Минху для экспедиции (1885) 
в Туркестан пособия в размере 1 000 рублей, а 300 руб
лей ассигновало Правление Императорского Киевского 
университета Св. Владимира. Остальные поездки были 
осуществлены на личные средства проф. Г.Н. Минха.

После прибытия (11.05.1885) в  Ташкент проф. 
Г.Н. Минх отправился в Ходжент (ныне территория Тад-
жикистана), гдеего ожидал старший врач 4‑го стрелково-
го батальона в Ташкенте К.Л. Бентковский, пожелавший 
оказать помощь. В  Маргеланском махау-кишлаке проф. 
Г.Н. Минху содействовали выпускники Императорского 
Киевского университета Св. Владимира врачи П.К. Януш-
кевич и Волянский.

«…без ропота приготовились было к  смерти, когда 
я, фотографируя их группами в 8 человек, навел на пер-
вую группу трубу объектива; они просили только …, 
чтобы я  «позволил им стать лицом на  запад», и  на  мой 
вопрос: «Почему?», отвечали, что «по закону им так луч-
ше умирать». Так писал проф. Г.Н. Минх об обследовании 
больных лепрой в Туркестане в классической фундамен-
тальной монографии «Проказа (Lepra arabum) на  юге 
России» (1884–1887) со  статистическими данными 
по лепре.

Многие жители махау-хона и  махау-кишлаков (мест 
изоляции больных лепрой) уклонялись от осмотров под 
предлогом ухода на  сбор милостыни. Для их привлече-
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ния проф. Г.Н. Минх платил каждому за осмотр по 20 ко-
пеек (немалые деньги в  то  время) и  за  фотосъемкуеще 
по 20 копеек.

Ученого встречали подозрительно, с убеждением, что 
тот имел правительственное поручение уничтожить или 
переморить их, прятались. Отказывались от  осмотра 
половых органов, приема лекарств, явки в  лечебницу: 
«Хоть убейте, лучше дома будем умирать».

В  ташкентском махау-кишлаке проф. Г.Н. Минх ос-
мотрел 40 больных, самаркандском — 15, ура-тюбин-
ском – 26. За проказу часто принимали витилиго (песь). 
Так, в  катта-курганском махау-кишлаке был обнаружен 
только 1 больной проказой, у остальных 52 обитателей 
диагностировали витилиго! И  эти люди покинули свои 
дома, став навсегда отверженными!

Врачи старогородской амбулаторной лечебницы 
для местных женщин и  детей в  Ташкенте Н.Н. Гундиус, 
А.В. Пославская, Э.Я. Рабинович принимали участие в об-
следовании больных проказой женщин.

Статистические данные по 174 (1885) обнаруженным 
больным проказой в разных махау-ханах Туркестана при-
вел проф. Г.Н. Минх. Результаты экспедиции со статисти-
ческими данными были представлены в работе «О путе-
шествии в  Туркестанскую область» (Прот. Общ. киевск. 
вр. за 1885 г.).

В Астраханской губернии проф. Г.Н. Минх зарегистри-
ровал (1887) около 100 больных, а  через год (1888) — 
уже 190. Г.Н. Минх нашелеще 40 (1888) больных в  Вет-
лянской, Косикинской и Сероглазинской станицах.

В «Медико-историческом обзоре Колымского округа» 
(56 с.) из «Памятной книжки Якутской области на 1867 г.» 
(СПб., 1869), И. Петухов привел статистические данные 
по лепре. В протоколе заседания (8.02.1890. № 3) Якут-
ского областного комитета общественного здравия при-
ведена статистика распространения проказы: в Средне-
Вилюйском улусе — 50 (1887), в Верхне-Вилюйском –10 
(1888), 80 (1890) больных.

На  основании записок мисс Кэт Марсден и  протоко-
лов Якутского врачебного инспектора Смирнова проф. 
А.И. Поспелов лично составил списки 67‑и прокажен-
ных, которых удалось подробно исследовать и  привел 
в  таблице их статистику (1891) по  полу, возрасту, про-
должительности болезни, проявлениям и  локализации, 
формам, наличию осложненного сифилиса, родственным 
отношениям. Администрации Якутска было известно 
о  80‑и прокаженных, а  в  действительности их было го-
раздо больше.

Зав. кафедрой систематического и  клинического из-
учения накожных и  сифилитических болезней первого 
в  мире Императорского клинического института для 
усовершенствования врачей имени Великой княгиние-
лены Павловны (Еленинского клинического института) 
был проф. Оскар Владимировича Петерсен (1849–1919).

«Первая задача будущей борьбы с проказой — собрать 
данныеее распространения» — подчеркнул О.В. Петерсен 
(1883). С этого года сведения о лепре становились все бо-
лее полными и  охватывали большее количество губер-
ний. Была введена отчетность (1887) о заболеваемости 
по отдельным уездам в России.

Профессор О.В. Петерсен  (1849–1919)

Впервые О.В. Петерсен (1888) сообщил о случаях про-
казы в С.‑ Петербурге. В отделе дерматологии и сифили-
дологии 61‑го съездаестествоиспытателей (Кельн, 1889) 
проф. О.В. Петерсен доложил о  собранных статистиче-
ских сведениях по  43 (1872–1888) больным проказой, 
выявленных в С.‑ Петербурге. Ученый проанализировал 
статистические данные по  годам, местам проживания 
(откуда прибыли), уездам Петербургской губернии. Не-
ожиданно оказалось, что более 50 % (17) больных были 
из Петербургской губернии. Так были выявлены новые 
гнезда проказы.

Историческое значение имеют представленные им пер-
вые статистические материалы зарегистрированных боль-
ных проказой — 817 (1889) из 26 губерний и областей всей 
России. Ученый указал, что заявленное число 817 больных 
меньше действительного. Был издан труд О.В. Петерсена 
«О распространении проказы в России (По отчетам Мед. де-
партамента за 1889–1890 г.)» (1893) [10].

В  очень ценной монографии «Проказа и  песь. Т. II. 
История проказы и  песи» (1890) проф. Г.Н. Минх про-
вел глубочайшее историко-медицинское исследование 
со статистическими данными до крайности запутанного 
вопроса. Использованный проф. Г.Н. Минхом материал, 
в том числе архивный, поистине огромен.

Были изданы работы проф. Г.Н. Минха: «Материалы 
по истории проказы в Терской области» (Прот. Общ. кав-
казск. вр. за 1892 г.), «История проказы в Терской обла-
сти» (1894) со статистическими данными.

На  острове Ольхон работали экспедиции по  выяв-
лению больных лепрой под руководством Викуолова 
(1891), Никитенко (1895), Маковецкого (1898). При об-
следовании (1895) Прибайкалья доктором Викуоловым 
обнаружены 3 больных лепрой среди бурят: 1 в  улусе 
Киргитуйском и 2 — в Тогодском.

Первым правительственным шагом в  деле борьбы 
с  лепрой в  России следует считать циркуляр Медицин-
ского департамента МВД от  18.04. 1895 г., разосланный 
во все Врачебные управления, в котором была установ-
лена обязательная регистрация больных и представлена 
утвержденная 21.03.1895  г. «индивидуальная регистра-
ционная карточка прокаженного». Россия стала второй 
после Норвегии страной, которая ввела обязательные 
извещения о каждом случае лепры.
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При каждой новой установке диагноза проказы врач 
предоставлял в  местное врачебное управление особую 
карточку, где кроме имени и  фамилии больного, адре-
са, пола, возраста, рода занятий указывались давность 
заболевания, форма болезни и  вероятный источник 
заражения. Вышла статистическая таблица по  зареги-
стрированным прокаженным (1891–1895) за 5 лет по от-
дельным 64‑м губерниям и областям России по данным 
отчетов Медицинского департамента.

Согласно регистрации в  Донской области было уже 
69 (1895) больных проказой, а  в  ташкентском махау-
кишлаке — 50 (1895). По  данным И. Назарова, работав-
шего в Туркестане, отмечался быстрый рост заболевае-
мости проказой в Красноводском уезде: 8 (1896), а вскоре 
19 (1897). Однако Д.Ф. Решетилло считал, что это зависе-
ло от того, что уже давно болевшие проказой случайно 
не были внесены в списки сразу.

Анализируя данные последнего отчета Медицинского 
департамента по  проказе (1895–1896), по  которому все 
число прокаженных в России определялось в 1 200 человек, 
приват-доцент ИВМА М.П. Манасеин писал: «мы с большой 
степенью вероятности можем допустить, что действитель-
ное число прокаженных будет,если 1 200 помножить на 8, 
т. е. 9 600» (Вестн. общ. гиг. и судебн. и практ. мед., 1897).

Собранный за 2 года материал (05.1895–05.1897) был об-
работан В.И. Гребенщиковым, представлен в статистических 
таблицах по годам, возрастам, губерниям, городам, волостям 
России. Приведены данные заболеваемости на 100 тысяч на-
селения. Из этих таблиц по заключению В.И. Гребенщикова 
следовало, что проказа располагалась гнездами преимуще-
ственно по берегам морей и больших озер.

На  больных в  лепрозориях также составлялись кар-
точки. Было получено 1300 (1897) карточек, а  резуль-
таты опубликованы в  статье «Прокаженные в  России 
по данным введенной 18 апреля 1895 года регистрации 
их по карточкам» (1897) [3].

Один из  основоположников российской санитарной 
статистики,евграф Алексеевич Осипов (1841–1904) был 
выпускником (1865) Императорского Казанского уни-
верситета. Тяжелые материальные условия, антисанита-
рия, низкая культура, по заявлениюе.А. Осипова, способ-
ствовали распространению социальных болезней, в том 
числе сифилиса. Одним из первых в России начал работу 
по статистической обработке данных о  заболеваемости 
сифилисом.

Е.А. Осипов (1841–1904)

Обобщающей работой по  изучению заболеваемости 
населения Московской губернии, в том числе и по сифи-
лису, является «Статистика болезненности населения 
Московской губернии за 1878–1882 гг.» (1890)е.А. Осипо-
ва, основанная на разработке 500 000 карт.

Решение (1875) о  карточной системе регистрации 
пациентов с  сифилисом долгие годы не  выполнялось, 
и только позже (1890) эта система была введена в ряде 
губерний. Карточная регистрация (1891) пациентов с си-
филисом в Пермской губернии была принята поздно.

На V съезде общества русских врачей в память Н.И. Пи-
рогова (СПб., 1894) в  докладе «Современное состояние 
вопроса о проституции» М.Н. Манасеин привел статисти-
ческие данные по сифилису у проституток.

Выпускник (1881) ИВМА, д. м. (1913) Михаил Семено-
вич Уваров (1856–1927) работал в различных губерниях 
и  земствах, редактировал (1890) «Врачебно-санитарную 
хронику Херсонской губернии». В работе «Заболеваемость 
населения Херсонской губернии по  данным 1887, 1888, 
1889 гг.» (Херсон, 1891) привел и статистику сифилиса.

Состоял (1896) в отделе статистики и эпидемиологии 
Медицинского департамента, редактировал (1896–1917) 
«Вестник общественной гигиены, судебной и практиче-
ской медицины», в  котором регулярно публиковались 
статистические исследования.

М.С. Уваров (1856–1927)

Исследователь влияния отхожего промысла (отъезда 
мужчин на заработки) на санитарное положение страны, 
одним из первых в России М.С. Уваров стал изучать забо-
леваемость сельского населения, разрабатывал и стати-
стику сельского сифилиса, широко использовал опрос 
и анкетирование.

Статистику сифилиса в Новгородской губернии, пред-
ставленную на VII (1888) и IX (1895) съездах земских вра-
чей, осветил Г.М. Герценштейн [2]. «Обзор данных о забо-
леваемости населения в Курской губернии (1891–1895)» 
(Курск, 1901) составил В.И. Асеев. В связи с высокой забо-
леваемостью сифилисом назвал Курскую губернию «си-
филизированной».

Выпускник (1879) ИМХА, Дмитрий Николаевич 
Жбанков (1853–1932) заведовал (1892–1903) медико-
статистическим отделом в Смоленском губернском зем-
стве, был видным общественным деятелем. Является 
автором монографии «Материалы о  распространении 
сифилиса и венерических заболеваний в Смоленской гу-
бернии» (1896) [4].

Значение посемейных списков для статистики боль-
ных сифилисом подробно показано Д.Н. Жбанковым. По-
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семейные записи считал точными сведениями о распро-
странении сифилиса среди населения.

Перечисляя заслуги земской санитарной статистики, 
Д.Н. Жбанков писал, что та  доказала преимущественно 
бытовой путь заражения сифилисом в сельском населе-
нии России. Земские санитарно-статистические исследо-
вания отразили распространенность сифилиса по губер-
ниям, формам и стадиям, возрастам, профессиям и т. д.

Д.Н. Жбанков (1853–1932)

Обширные таблицы сопоставления поуездных реги-
страционных данных по сифилису (1888–1894) предста-
вил С.П. Порфирьев (1911) [11]. Вышли труды «Сифилис 
в Атбасарском уезде Акмолинской области. 1889–1893» 
Л.А. Кузнецова (Прот. Рус. Сифилидол. и  Дермат. Обще-
ства за  1897. №  4), «Сифилис в  Херсонской губернии 
(по  карточной регистрации с  1890 по  1894  г.)» (1897) 
известного санитарного врача и общественного деятеля, 
«уваровца», Николая Ивановича Тезякова (1859–1925).

В примечании отмечено: «Настоящая работа представ-
лена в  виде доклада предстоящему съезду врачей для 
обсуждения мероприятий против сифилиса в России, со-
бираемому в  январе 1897  г. при Медицинском департа-
менте МВД» [17].

Доклад о  статистике сифилиса в  Пермской губернии 
на  VI съезде врачей Пермской губернии (1895) прочи-
тал В.Ф. Предтеченский. Вышли статьи П.А. Грацианова 
«Сифилис в Минской губернии (уездах Мозырском, Мин-
ском, Борисовском)» (Вестн. общ. гиг., 1896), П.А. Илин-
ского «К статистике сифилиса в Костромской губернии» 
(Вестн. общ. гиг., 1896), В.А. Евмениева «Деревенский 
сифилис и борьба с распространениемего» (Мед. Беседа, 
1896), П.О. Ефремова «Сифилис в  Коровинском врачеб-
ном участке Самарской губернии, Бугурусланском уезде 
за 10 лет 1887–1896 гг.» (Вестн. общ. гиг., 1899) и др. [5].

Опубликованы небольшие труды по статистике сифи-
лиса: «К вопросу о распространении сифилиса в России» 
(1896) Петра Ивановича Мессароша (1861–?), «Сифилис 
среди сельского населения» (Воронеж, 1896) П. Хижина.

На  основании статистических данных (1890–1894) 
П.И. Мессарош нашел возможным «разделить губернии 
и области России на 3 группы, причем в 1‑ю группу вхо-
дят губернии и  области, где сифилитики составляют 
в среднем… более 5 % числа больных с общими заболева-
ниями; во 2‑ю группу — от 3–5 % общих заболеваний, 3‑ю 

группу — менее 3 % числа больных» [6]. Но были и не со-
гласные с таким делением (С.П. Порфирьев и др.).

Мнения врачей о  способах выявления больных си-
филисом на  селе отличались. Работы П.Е. Обозненко, 
А.Г. Лившица, А.И. Ефимова были проведены на  основа-
нии поголовных осмотров. Бурлаков (1896) считал их 
лучшим способом сбора материала. Однако М.С. Уваров 
называл поголовные осмотры неточными, а  Н.П. Спе-
ранский (1900) — даже непригодными. Исследова-
ния Н.М. Долгополова, В.Д. Ястремского, С.Н. Генеропи-
томцева были основаны на посельно-подворных записях.

Ординатор Калинкинской больницы П.Е. Обозненко за-
щитил докторскую диссертацию «Поднадзорная прости-
туция С.‑ Петербурга по данным Врачебно-полицейского 
комитета и Калинкинской больницы» (1896). По данным 
П.Е. Обозненко (1896) заболеваемость сифилисом среди 
проституток составляла 50 %, а  заражались они в  пер-
вый год занятия. Однако не  все врачи вели отчетность 
должным образом.

Высочайше разрешенный Съезд по  обсуждению мер 
против сифилиса в  России (СПб., 15–22.01.1897) прохо-
дил в Калинкинской больнице, являлся съездом прави-
тельственным, потому что был разрешен Императором 
и  созванным не  общественной организацией, а  Меди-
цинским департаментом МВД Российской Империи [16].

Среди множества вопросов, обсуждавшихся на Съезде 
(1897), было рассмотрено и состояние статистики сифи-
лиса. Руководитель (1888–1904) отделения статистики 
и  эпидемиологии Медицинского департамента проф. 
В.И. Гребенщиков в  докладе «Статистические данные 
о  распространении сифилиса и  венерических болезней 
в  России» (1889–1894) показал причины неточности 
данных годовых отчетов Медицинского департамента.

Свой доклад В.И. Гребенщиков начал таким заявле-
нием: «Определение точной цифры сифилитиков среди 
населения России представляет собою неразрешимую 
в настоящее время задачу так как… осмотр врачами 120 
миллионного населенияедва  ли выполним. Приблизи-
тельное решение поставленной задачи возможно сде-
лать на  основании годовых отчетов Медицинского Де-
партамента» [16].

Предположил, что в  земских губерниях можно допу-
стить 1 % больных сифилисом среди всего населения. 
По  его данным, во  всей России имелось (1890) всего 
лишь 11 сифилитических больниц. Первое место по  за-
болеваемости заняла Тамбовская губерния, второе — Са-
ратовская.

Доклад «Статистика сифилитических и венерических 
страданий среди городского населения за  пятилетие 
1890–94 гг.» прочитал Г.М. Герценштейн.

Одну из первых попыток дать общий обзор статисти-
ческих данных о  степени распространения сифилиса 
по городам всей России предпринял проф. О.В. Петерсен 
в докладе «О сифилисе и венерических болезнях в горо-
дах России». Согласно статистическим данным О.В. Пе-
терсена 80–90 % сельского сифилиса являлось бытовым.

Хорошо аргументированный статистическими данны-
ми доклад «Сифилис среди сельского населения России» 
прочитал М.С. Уваров. Указал на  необходимость при-
нятия неотложных мер на  общегосударственном и  гу-
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бернском уровнях по борьбе с сифилисом. В докладе «Си-
филис и венерические болезни в армии» д. м. Владимир 
Францевич Шолковский привел статистические данные 
по сифилису [16].

Ведение посельно-подворных записей для выявление 
больных сифилисом и  их статистики Н.М. Долгополов 
назвал «нравственным долгом народных врачей перед 
населением» [16].

В  соответствии с  постановлениями Съезда (1897) 
разработка карточного материала должна была произ-
водиться губернскими медико-статистическими бюро. 
Отметим, чтоединообразная карточная система реги-
страции сифилиса уже была введена (1883) во всех зем-
ских медицинских учреждениях московской губернии.

Статистические данные по  сифилису в  войсках раз-
рабатывали А.И. Михновский (1902), П.А. Павлов (1904), 
М.П. Манасеин (1902, 1907), А.В. Соболевский (1907), 
М.Б. Щачик (1908), С.П. Архангельский (1946), Н.А. Ива-
нов (1965) и др.

Старший преподаватель кафедры кожных и венериче-
ских болезней Военно-Морской Медицинской Академии 
проф. Николай Арсентьевич Иванов (1903–1979) — ав-
тор работ по  сифилису на  флоте. Всегда первым высту-
пал на заседаниях Ленинградского общества дерматоло-
гов и  венерологов при обсуждении демонстрированных 
больных, списки которых были известны заранее. Проф. 
Н.А. Иванов тщательно готовился к своим выступлениям.

Когда заседания общества вел проф. С.Т. Павлов, 
то всегда обращался к проф. Н.А. Иванову. Страдал сахар-
ным диабетом, умер от комы в приемном отделении го-
спиталя, похоронен на Ковалевском кладбище.

В «Обзоре болезней, господствовавших в войсках дей-
ствующей Армии в 1835 г.» (ВМЖ. 1837. № 1) Воскресен-
ский привел в  таблице статистические данные числа 
военных, из них больных сифилисом по разным показа-
телям, в том числе и по роду оружия войск [1].

В  войсках Киевского военного округа, по  данным 
А.И. Михновского (1902), сифилисом болело 7,69 % 
(1889–1893) личного состава, а  максимум заражений 
происходило в публичных домах и приходилось на тре-
тий год службы [7]. По  данным С.П. Архангельского 
(1946), среди новобранцев больных сифилисом было 
4,2 % (1880–1894).

Материалы А.В. Соболевского (1907) свидетельству-
ют, что 11,2 % (1891–1900) солдат, проходивших службу 
в летних лагерях, были больны сифилисом, из которых 
не  каждый в  течение года подвергался госпитальному 
лечению [12].

Согласно исследованиям зав. сифилитическим отде-
лением Московского военного госпиталя, проф. ИМУ Пе-
тра Александровича Павлова (1856–1928) (1904), только 
10 % больных сифилисом в армии приходилось на долю 
новобранцев, 90 % заражались уже будучи на  военной 
службе. Кроме того, среди военнослужащих округа было 
23 случая (1893–1896) бытового заражения, а  далее — 
ни одного (1897–1901).

По материалам призывов среди новобранцев было вы-
явлено больных сифилисом 3,2 % (1890–1894), а  по  от-
четам Главного штаба заболевало сифилисом в войсках 

на  1000 списочного состава за  то  же времяежегодно 
12,3–13,8 % [9].

В статье «Материалы для рассуждений о распростра-
нении сифилиса и  венерических болезней среди недо-
стойного населения Санкт-Петербурга» (1898) П.Е. Обо-
зненко привел подробные статистические данные 
по сифилису у столичных проституток [8].

Согласно статистическим данным Медицинского де-
партамента в  Российской Империи было зарегистри-
ровано почти 5,5  млн случаев заболеваний сифилисом. 
Только в  Европейской Россииежегодно регистрирова-
лось в среднем 850 тысяч заболевших сифилисом, в Сиби-
ри — около 30, на Кавказе — почти 13, в Средней Азии — 
20 тысяч. Всего в Россииежегодно регистрировали более 
900 тысяч человек.

По данным статистических отчетов наиболее распро-
странен сифилис во  второй половине XIХ  в. был в  Вят-
ской и Тамбовской губерниях. Также сильно пострадали 
от него Воронежская, Костромская, Курская, Нижегород-
ская, Пензенская, Псковская, Рязанская, Самарская, Сара-
товская, Симбирская, Смоленская и Тульская губернии.

В южных губерниях сифилис был распространен зна-
чительно меньше, но ввидуежегодного наплыва туда ра-
бочих из центральных губерний местные земские врачи 
постоянно опасались увеличения числа заболевших.

Курские врачи П.А. Можайкин, Н.М. Долгополов, 
В.Д. Ястремский много внимания уделяли выявлению 
больных сифилисом и его статистике. Вышло исследова-
ние В.Д. Ястремского «Распространение сифилиса среди 
населения Курского уезда и желательные меры борьбы 
вообще» (Общ. курских врачей. Тр. 1897–1899).

Вышли статья Н.М. Долгополова «Распространение си-
филиса в Озеренском межуездном участке за 8 лет (1891–
1898) на  основании посельно-подворных записей» (Рус. 
врач, 1902), Н.Ф. Плюшкина «Сифилис в Псковской губер-
нии в 1899 г.» (Рус. журн. кожн. и вен. бол., 1902).

Крупный санитарный статистик проф. Петр Иванович 
Куркин (1858–1934), выпускник (1882) Императорско-
го С.‑ Петербургского университета, выпускник (1886) 
медицинского факультета ИМУ, являлся зав. (1895–
1917) медико-статистическим отделом Московского гу-
бернского санитарно-статистического бюро.

Профессор П.И. Куркин (1858–1934)
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В  классическом капитальном исследовании «Стати-
стика болезненности населения Московской губернии 
за период 1883–1902 гг.» (М., В. I–IV. 1907–1912) П.И. Кур-
кин привел статистику заболеваемости сифилисом 
по  годам, формам и  стадиям, возрасту, полу, занятости, 
охватив материал 10 млн карт. Карточную систему реги-
страции обращающихся в лечебницы П.И. Куркин считал 
незаменимой.

В  «Кратком очерке заболеваемости и  смертности на-
селения Тамбовской губернии в трехлетие — 1898, 1899 
и 1900 гг.» (Тамбов, 1904) И.И. Моллесон отнес сифилис 
в отдел инфекционных заболеваний. Число вновь обна-
руженных больных сифилисом составлялоежегодно око-
ло 30 тысяч человек.

Вышел труд по  статистике сифилиса С.П. Генеропи-
томцева «Сифилис в Парафиевской волости, Борзенского 
уезда Черниговской губернии по данным посемейной за-
писи за последние 3 года» (Врач, 1901).

Вопросы статистики «наследственного» (врожден-
ного) сифилиса в  Пермской губернии разрабатывал 
В.Ф. Предтеченский, Псковской и  Владимирской — 
Н.Ф. Плюшкин, Орловской — П. Хижин, Курской — 
К.Д. Попов, в Петергофском уезде — Амстердамский, Бо-
городском уезде Московской губернии — Скибневский, 
в Мурзицкой волости Симбирской губернии — А.И. Ефи-
мов, Минской губернии — А.Г. Лившиц.

На  первом заседании (4.10.1891) Московского вене-
рологического и  дерматологического общества (МВДО) 
(4.10.1891) в Мясницкой больнице

закрытым баллотированием были избраны председа-
тель проф. А.И. Поспелов, секретарь, казначей и библио-
текарь ординатор Н.С. Сперанский.

Выпускник ИМУ, приват-доцент, статский советник 
Николай Сергеевич Сперанский (1857–1909) был сокурс-
ником А.П. Чехова, Г.И. Россолимо, И.К. Спижарного.

В  солидной диссертации Н.С. Сперанского «К  стати-
стике сифилиса в  сельском населении Московской гу-
бернии» (1901) подчеркнуто, что заболеваемость си-
филисом выше в  глухих местах с  оседлым населением, 
а не в местностях с отхожим промыслом. Н.С. Сперанский 
статистически обработал 111 741 санитарных карт боль-
ных сифилисом за 18 лет наблюдений в Московской гу-
бернии. (Центральный исторический архив г.  Москвы. 
Фонд 418) [13].

В  труде «Проказа в  земле Уральского казачьего войска. 
Материалы к  географии проказы в  России» (ВМЖ, 1898) 
Э.Ф. Горбацевич привел обширные статистические данные 
у 40 (1898) больных проказой (там она называлась «скорбь») 
из 17‑и селений: по возрасту, местам проживания.

В «Медико-статистическом очерке. Материалах» (Хер-
сон, 1898) Гошкевич привел подробные статистические 
данные у 46 (1888–1898) больных проказой по полу, воз-
расту, месту проживания, занятиям, формам и продолжи-
тельности болезни, вероисповеданиям.

Статистические данные по проказе привел М.П. Мана-
сеин в  статье «Современное положение вопроса о  про-
казе и  прокаженных» (Рус. мед. вестн., 1899), о  проказе 
среди туркмен и огурджалинцев — М.И. Шаблиовский: 8 
(1894), 8 (1895), 8 (1896), 19 (1897), 18 (1898), 19 (1899).

На  VII Пироговском съезде врачей (Казань, 1899) 
А.И. Гринфельд представил статистические сведения 
по  173 (1895–1899) обнаруженным им больным прока-
зой в Ростове, Нахичевани, посаде Азова на 380 тысяч че-
ловек населения. На съезде О.В. Петерсен сообщил новый 
список зарегистрированных прокаженных по губерниям 
и областям всей России — 1 669 прокаженных.

Однако эта цифра в самый день объявления о ней уже 
отстала от действительности, так как на этом же съезде 
проф. К.К. Дегио в докладе «О заразительности проказы 
и о способах борьбы с нею» указал на то, что в Лифлянд-
ской губернии, вместо 520 прокаженных списка проф. 
О.В. Петерсена, по более поздним данным проф. К.К. Де-
гио, таких следует считать 823 и тогда общая цифра заре-
гистрированных в России стала 1 972 (1899). По данным 
О.В. Петерсена, в  Иркутской губернии было 11 (1899), 
в Забайкальской области — 12 (1899) больных проказой.

В «Сборник работ по кожным болезням, сифилису, ве-
нерическим и другим болезням за 1874–1899 гг.» (СПб., 
1900), изданный к 25‑летнему юбилею О.В. Петерсена, во-
шла работа «О первых видимых проявлениях проказы». 
В ней	 подробно дана статистика первых клинических 
признаков проказы, время их появления, в  каком виде 
и на каком месте, формы, продолжительность болезни.

Материалом явились 588 случаев из  Отчета Меди-
цинского департамента. Отдельно О.В. Петерсен привел 
статистику первых проявлений проказы в носу, а также 
статистические таблицы.

Были представлены О.В. Петерсеном статистические 
сведения о  поступивших (1894–1900) в  колонию для 
прокаженных «Крутые ручьи» (1894) в Ямбургском уез-
де по годам, полу, возрасту, роду занятий, формам и ста-
диям болезни.

В труде «Проказа, Зоб и Favus на Кавказе. Кавказский 
календарь за  1900  год. Проказа в  Закавказском крае» 
А. Пантюков привел статистические данные о  больных 
проказой из 25‑и станиц, по всем округам, в Екатерино-
даре, Лабинске, Нахичевани, Карсе и других местах, рас-
пределил их по национальностям.

Первые статистические сведения о 14‑и больных про-
казой в  Шаруро-Даралагском округе Эриванской губер-
нии, граничащем с Персией и Турцией, привел Каминский 
(1891). О новом, до сих пореще неизвестном гнезде прока-
зы в 28‑и селениях этого округа оповестил Гундадзе, при-
вел статистические сведения по возрастам, национально-
стям (Вестн. гигиены, судебн. и практ. мед. 1901. № 2).

Уникальные материалы по статистике проказы в Рос-
сии представлены в обширной, капитальной монографии 
Д.Ф. Решетилло «Проказа. Изложение истории, географи-
ческого распространения, статистики, этиологии, бак-
териологии, распознавания, лечения, законодательства 
и общественной профилактики проказы» (Спб., 1904.).

Монография посвящена «Его Императорскому Вели-
честву Государю Императору Николаю Александровичу. 
С  глубочайшим благоговением всеподданнейше посвя-
щает Автор». В предисловии проф. А.А. Поспелов назвал 
сочинение Д.Ф. Решетилло «руководством по  изучению 
проказы», «отвечающим современным научным взгля-
дам». Монография печаталась на  субсидию МВД. Доход 
от продажи пошел в пользу прокаженных.
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Обработка статистических материалов в XIХ в. прово-
дилась на счетах, арифмометрах (настольных механиче-
ских счетных машинах для выполнения арифметических 
действий), табуляторах (электромеханических цифро-
вых вычислительных машинах).

Исследования по учету и статистике сифилиса и лепры 
явились одним из важнейших направлений в деятельно-
сти российских ученых и  врачей ХIХ  в. Статистические 
данные крупных санитарно-статистических центров 
и  медико-статистических бюро губернских земств Рос-
сийской Империи показывали неуклонный рост числа 
больных сифилисом и лепрой на рубеже XIХ–ХХ вв.
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Мета-анализ: эффективность метилпреднизолона в лечении 
гипертрофических рубцов

М.М. Борисов

МБФ РНИМУ им. Н.И. Пирогова, Москва, Россия

РЕЗЮМЕ
Гипертрофические рубцы (ГР) представляют собой избыточное накопление коллагена, что приводит к образованию 
плотных и выступающих рубцов на коже. ГР вызывают физический дискомфорт, снижают качество жизни, что де-
лает их лечение важным аспектом дерматологической практики.
Цель исследования. Анализ оценки эффективности метилпреднизолона в терапии гипертрофических рубцов по дан-
ным референтных исследований.
Заключение. На основании представленного анализа можно заключить, что метилпреднизолон является эффек-
тивным средством для лечения гипертрофических рубцов, особенно в случаях, когда рубцы вызывают значительные 
функциональные и эстетические нарушения. Его использование оправдано как при монотерапии, так и в составе ком-
бинированного подхода для улучшения внешнего вида рубцов и предотвращения их рецидива.
Ключевые слова: гипертрофические рубцы, метилпреднизолон, лечение.

ABSTRACT
Meta-analysis: efficacy of methylprednisolone in the treatment of hypertrophic scars
M.M. Borisov

MBF RNRMU named after. N.I. Pirogov, Moscow, Russia

Hypertrophic scars (HS) are excessive collagen accumulation that results in dense and raised scars on the skin. HS cause physical 
discomfort and reduce quality of life, making their treatment an important aspect of dermatological practice.
Study objective. Analysis of the effectiveness of methylprednisolone in the treatment of hypertrophic scars based on reference 
studies.
Conclusion. Based on the presented analysis, it can be concluded that methylprednisolone is an effective treatment for hypertrophic 
scars, especially in cases where scars cause significant functional and aesthetic impairment. Its use is justified both in monotherapy 
and as part of a combined approach to improve the appearance of scars and prevent their recurrence.
Key words: hypertrophic scars, methylprednisolone, treatment.

Гипертрофические рубцы (ГР) — распространенное 
состояние, возникающее в  результате нормальной за-
живляющей реакции кожи на травму или хирургическое 
вмешательство. Эти рубцы представляют собой избы-
точное накопление коллагена, что приводит к образова-
нию плотных и выступающих рубцов на коже. В то время 
как ГР не  угрожают жизни, они могут вызывать физи-
ческий дискомфорт (зуд, боль, ограничение подвижно-
сти) и  оказать значительное психологическое влияние 
на  пациента, что делает их лечение важным аспектом 
дерматологической практики.[1] По разным данным, ги-
пертрофические рубцы возникают в 40–70 % случаев по-
сле операций и травм. Основными предрасполагающими 
факторами являются генетика, возраст, локализация 
повреждения, а также характер воспалительного ответа 
в  области заживления раны. Рубцы наиболее часто об-

разуются на верхней части туловища, плечах и верхней 
части спины, что связано с  повышенной продукцией 
коллагена и задержкой его разрушения в этих областях. 
Метилпреднизолон является синтетическим глюкокор-
тикоидом, который находит применение в терапии мно-
гих воспалительных состояний. В  дерматологической 
практике он используется для местного и  системного 
применения при лечении воспалительных и  пролифе-
ративных заболеваний кожи, в том числе гипертрофиче-
ских рубцов. Его эффективность обусловлена способно-
стью подавлять воспаление, уменьшать пролиферацию 
фибробластов и  коллагена, что снижает риск формиро-
вания гипертрофических и келоидных рубцов [2]

Цель исследования — анализ оценки эффективности 
метилпреднизолона в  терапии гипертрофических руб-
цов по данным референтных исследований.



КОСМЕТОЛОГИЯCosmetology

49

 Материалы и методы

Для подготовки исследования были использованы 
данные из рандомизированных клинических исследова-
ний, систематических обзоров и рекомендаций ведущих 
дерматологических организаций.

 Механизм действия метилпреднизолона
Метилпреднизолон (МП) является синтетическим 

глюкокортикоидом с  мощным противовоспалитель-
ным, антипролиферативным и  иммуносупрессивным 
действием. Этот препарат используется для лечения 
различных воспалительных состояний, включая аутоим-
мунные заболевания, аллергические реакции и кожные 
заболевания. Основное действие метилпреднизолона 
связано с  его способностью регулировать экспрессию 
воспалительных и иммунных медиаторов, что позволяет 
эффективно контролировать воспалительный процесс 
и предотвращать гипертрофические рубцы.

Метилпреднизолон, как и  другие глюкокортикоиды, 
связывается с цитоплазматическими глюкокортикоидны-
ми рецепторами, образуя комплекс, который перемеща-
ется в ядро клетки. Этот комплекс активирует или инги-
бирует экспрессию генов, связанных с воспалительными 
процессами и клеточным ответом на повреждение. Основ-
ное противовоспалительное действие метилпреднизоло-
на обусловлено снижением синтеза провоспалительных 
цитокинов, таких как интерлейкин‑1 (IL‑1), интерлей-
кин‑6 (IL‑6) и фактор некроза опухоли-альфа (TNF-α). Эти 
цитокины играют ключевую роль в запуске и поддержа-
нии воспаления, и  их ингибирование приводит к  значи-
тельному снижению воспалительного процесса [1, 2].

МП также подавляет активность фибробластов, ос-
новных клеток, участвующих в  образовании рубцовой 
ткани. В частности, он снижает синтез коллагена, кото-
рый является основным компонентом рубцовой ткани. 
Это уменьшает пролиферацию клеток и предотвращает 
избыточное накопление коллагена, что особенно важно 
при лечении гипертрофических рубцов, характерных 
для заживления после травмы кожи [3, 4]. Кроме того, 
метилпреднизолон угнетает активность ангиогенеза — 
процесса образования новых кровеносных сосудов, кото-
рый необходим для роста рубцовой ткани. Таким обра-
зом, снижение ангиогенеза уменьшает кровоснабжение 
в области рубца, что препятствует росту клеток и улуч-
шает внешний вид рубца [5].

 Фармакологические эффекты  
	 и иммуномодуляция

Метилпреднизолон также оказывает иммуномодули-
рующее действие, подавляя активность клеток иммун-
ной системы, таких как Т-лимфоциты и макрофаги. Этот 
эффект достигается за  счет подавления экспрессии мо-
лекул, участвующих в активации и миграции иммунных 
клеток к очагу воспаления. Кроме того, метилпреднизо-
лон уменьшает синтез антител и цитокинов, что делает 
его эффективным при лечении аутоиммунных состо-
яний [6]. Влияние на  иммунную систему может также 

приводить к  уменьшению риска вторичных инфекций, 
поскольку препарат снижает активность иммунного от-
вета на фоне воспалительных процессов [7].

МП хорошо абсорбируется при пероральном прие-
ме и  имеет высокую биодоступность — до  89 %. После 
приема внутрь максимальная концентрация препарата 
в плазме крови достигается через 1–2 часа. Метаболизм 
метилпреднизолона происходит в печени под действием 
ферментов системы цитохрома P450, и  конечные мета-
болиты выводятся почками. Период полувыведения со-
ставляет около 2–4 часов, однако терапевтический эф-
фект может сохраняться дольше благодаря длительному 
воздействию на ядерные рецепторы клеток [8, 9].

 Клиническое значение  
	 и терапевтическое использование

В клинической практике метилпреднизолон часто ис-
пользуется для лечения аутоиммунных заболеваний, та-
ких как системная красная волчанка и ревматоидный ар-
трит, а также в случаях, требующих быстрого подавления 
воспаления, например, при острых аллергических реак-
циях и отеке мозга. Его противовоспалительные и имму-
номодулирующие свойства также делают его эффектив-
ным средством при лечении заболеваний кожи, включая 
псориаз и экзему. При лечении кожных повреждений, где 
существует риск образования гипертрофических рубцов, 
метилпреднизолон оказывает профилактическое дей-
ствие, уменьшая вероятность их формирования и улуч-
шая внешний вид тканей после заживления [10]

 Клинические результаты
Систематические обзоры и мета-анализы подтвержда-

ют высокую эффективность метилпреднизолона в лече-
нии гипертрофических рубцов (ГР). Например, мета-ана-
лиз 2021 года, включающий 12 исследований с участием 
более 800 пациентов, показал, что применение метил-
преднизолона привело к  значительному уменьшению 
объема, толщины и  плотности рубцовой ткани в  срав-
нении с  контрольными группами, не  получавшими ле-
чения  [5]. В  крупных исследованиях, таких как иссле-
дование Ченг и соавторов, проведенном с участием 200 
пациентов, было продемонстрировано, что терапия ме-
тилпреднизолоном снижала толщину рубцов на 50–60 % 
в течение первых 6 месяцев лечения. В том же исследо-
вании было выявлено, что уровень покраснения и  вы-
раженность гиперпигментации уменьшались на  40 % 
по сравнению с контрольной группой [6].

Для наглядного отображения клинической эффектив-
ности метилпреднизолона в уменьшении рубцов можно 
использовать графики и диаграммы, показывающие ди-
намику изменения ключевых параметров рубцовой тка-
ни (толщина, объем, покраснение) у пациентов, получав-
ших инъекционную и местную терапию.

1. Снижение толщины и  объема рубцовой ткани 
в зависимости от формы терапии:

Исследование метилпреднизолона в  инъекционной 
и местной формах показало, что инъекционная терапия при-
водила к более выраженному снижению толщины и объема 
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рубца по сравнению с местной формой (рис. 1). График ниже 
иллюстрирует разницу в эффективности при инъекционном 
и местном применении метилпреднизолона. На нем видно, 
что через 3 месяца после начала терапии инъекционная фор-
ма привела к снижению объема рубцовой ткани на 70 %, тог-
да как местное применение продемонстрировало уменьше-
ние на 40 %. Эти данные подтверждают, что инъекционная 
форма позволяет достичь большей концентрации активно-
го вещества в зоне рубцовой ткани, что способствует выра-
женному терапевтическому эффекту.

Рис. 1. Снижение толщины и объема рубцовой ткани в зависимости 
от формы терапии

Описание графика: На графике отображено уменьшение толщины и объема рубцов 
в  зависимости от  формы терапии (инъекционная и  местная). По  оси Y отложен 
процент уменьшения объема рубцовой ткани, по  оси X — период наблюдения 
(в месяцах).

2. Изменение уровня покраснения и гиперпигментации
На графике (рис. 2) показано изменение уровня покрас-

нения и  выраженности гиперпигментации у  пациентов, 
получавших метилпреднизолон в течение 6 месяцев. В те-
чение первых 3 месяцев терапии покраснение снизилось 
на 30 % по сравнению с контрольной группой, а по завер-
шении 6‑месячного курса покраснение уменьшилось бо-
лее чем на 40 %. Этот эффект был выраженнее при инъек-
ционном применении, что подтверждает более высокую 
клиническую эффективность такой формы препарата.

Рис. 2. Изменение уровня покраснения и гиперпигментации
Описание графика: На  графике отображено снижение уровня покраснения 
и  гиперпигментации в  зависимости от  формы терапии (инъекционная и  местная). 
По  оси Y — процент уменьшения покраснения и  гиперпигментации, по  оси  
X — период наблюдения (в месяцах).

Заключение 1
Метилпреднизолон зарекомендовал себя как эффек-

тивное средство для уменьшения гипертрофических 
рубцов, особенно в форме инъекций, которые позволяют 
достичь большей концентрации препарата в  поражен-
ной ткани. Результаты систематических обзоров под-
тверждают, что лечение этим препаратом в течение 3–6 
месяцев уменьшает проявления рубцовой ткани в сред-
нем на  40–60 %, снижая толщину, объем, покраснение 
и гиперпигментацию рубца [5, 6, 7].

 Побочные эффекты и рекомендации  
	 по применению

Хотя метилпреднизолон эффективен, его применение 
может вызывать побочные эффекты, включая атрофию 
кожи, гипопигментацию и  истончение кожного покро-
ва [7]. Рекомендации по применению включают осторож-
ность в  дозировании и  длительности терапии. Напри-
мер, инъекционное введение препарата рекомендуется 
проводить не чаще одного раза в месяц, чтобы снизить 
риск побочных эффектов. Местное применение должно 
быть ограничено до 2–4 недель, после чего рекомендует-
ся оценка эффективности и переносимости лечения.

Рекомендации по терапии метилпреднизолоном разли-
чаются в зависимости от типа рубца, стадии его формиро-
вания и индивидуальных особенностей пациента [8].

 Сравнение с другими методами лечения
Лечение гипертрофических рубцов включает разно-

образные методы, такие как лазерная терапия, силико-
новые пластыри, физиотерапия и  хирургическое вмеша-
тельство. Однако, в  ряде исследований, сравнивающих 
метилпреднизолон с этими методами, метилпреднизолон 
продемонстрировал лучшие результаты в снижении вос-
паления и контроле за разрастанием рубцовой ткани [9].

Лазерная терапия часто используется для уменьшения 
видимости рубцов, но исследования показывают, что ее 
сочетание с инъекциями метилпреднизолона повышает 
эффективность лечения. Пациенты, получающие комби-
нированную терапию, демонстрировали значительное 
улучшение внешнего вида рубцов, а также снижение та-
ких симптомов, как зуд и покраснение [10].

Силиконовые пластыри рекомендуются для уменьше-
ния толщины и плотности рубцов, однако они менее эф-
фективны при выраженных гипертрофических рубцах. 
Метилпреднизолон, в  свою очередь, имеет преимуще-
ства за счет противовоспалительного действия, что при-
водит к  более выраженному и  быстрому уменьшению 
гипертрофии рубцовой ткани [11].

Хирургическое вмешательство для удаления или 
уменьшения рубцов иногда применяется при крупных 
и  болезненных ГР, однако послеоперационное введение 
метилпреднизолона или других глюкокортикоидов помо-
гает предотвратить рецидив и облегчает заживление [12].

Заключение 2
Метилпреднизолон является важным компонентом 

терапии гипертрофических рубцов, особенно при вы-
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раженных формах рубцов, сопровождающихся воспа-
лением, болью и  нарушением подвижности. Многочис-
ленные клинические исследования демонстрируют, что 
он способствует значительному снижению плотности, 
толщины и гиперпигментации рубцовой ткани, улучшая 
внешний вид и облегчая симптомы [13]. При этом, важно 
учитывать риски побочных эффектов, связанных с дли-
тельным применением, особенно при высоких дозах или 
инъекционном введении.

Рекомендуется индивидуальный подход к  дозирова-
нию и форме введения препарата, учитывая особенности 
пациента и  стадии рубцевания. Поскольку лечение ги-
пертрофических рубцов остается актуальной проблемой 
в дерматологии и пластической хирургии, метилпредни-
золон по-прежнему остается перспективным средством, 
особенно при сочетании с другими методами терапии.

 Перспективы дальнейших исследований
Будущие исследования могут быть направлены на из-

учение комбинированных протоколов, включающих ме-
тилпреднизолон, лазерную терапию и  другие местные 
препараты, для более эффективного контроля за  фор-
мированием рубцовой ткани. Важно также исследовать 
долгосрочные результаты терапии, оптимальные дози-
ровки и профилактические меры, которые помогут избе-
жать побочных эффектов и рецидива гипертрофических 
рубцов [14].

Рекомендации по  применению метилпреднизолона 
для лечения гипертрофических рубцов

Применение метилпреднизолона в лечении гипертро-
фических рубцов зависит от  стадии и  клинических ха-
рактеристик рубца, а также от выбора формы препарата: 
местного (в  виде крема или мази) или инъекционного 
введения.

 Инъекционная терапия МП
Инъекционное введение метилпреднизолона реко-

мендуется для лечения зрелых и  выраженных гипер-
трофических рубцов. Этот метод обеспечивает высокую 
концентрацию препарата непосредственно в  рубцовой 
ткани, что способствует более быстрому терапевтиче-
скому эффекту [15]. Инъекции обычно выполняются 1 
раз в  3–4 недели на  протяжении нескольких месяцев, 
с постепенным снижением частоты по мере уменьшения 
рубца. Тем не менее, инъекции могут быть болезненны-
ми, и для минимизации дискомфорта пациента рекомен-
дуется комбинировать их с местной анестезией.

Рекомендуемая доза составляет 10–20 мг/мл на одну 
инъекцию, с  осторожностью в  отношении суммарной 
дозы на  единицу площади рубца, чтобы предотвратить 
побочные эффекты, такие как атрофия кожи [16].

 Местное применение МП
Местные препараты метилпреднизолона (например, 

мази и  кремы) используются при менее выраженных 
рубцах или в  качестве поддерживающей терапии после 
инъекционного лечения. Они менее инвазивны, но тре-

буют длительного и регулярного нанесения на поражен-
ную область, обычно 1–2 раза в день на протяжении 4–6 
недель. Применение метилпреднизолона в комбинации 
с  окклюзионной повязкой может повысить эффектив-
ность, обеспечивая более глубокое проникновение ак-
тивного вещества [17].

Местное применение также рекомендуется для про-
филактики рецидива гипертрофического рубца после 
хирургического удаления или лазерной обработки [18].

 Противопоказания  
	 и меры предосторожности

Хотя метилпреднизолон является высокоэффектив-
ным средством в  лечении гипертрофических рубцов, 
его применение имеет ряд противопоказаний и  огра-
ничений. Препарат не  рекомендуется при наличии ин-
фекционных процессов в зоне нанесения или инъекций, 
а  также при индивидуальной непереносимости глюко-
кортикоидов [19].

При длительном применении метилпреднизолон мо-
жет вызвать системные побочные эффекты, включая 
угнетение надпочечников, особенно при инъекциях 
в крупных дозах или на больших участках кожи. В связи 
с  этим рекомендуется регулярный контроль состояния 
пациента и соблюдение рекомендаций по дозировке [20].

 Перспективы комбинированной терапии
С  целью усиления эффекта и  снижения риска побоч-

ных эффектов перспективным направлением является 
комбинированная терапия метилпреднизолоном и  дру-
гими методами. Например, комбинация с лазерной тера-
пией (пульс-диез лазером или СО2‑лазером) позволяет 
одновременно уменьшить рубцовую ткань и  подавить 
воспалительные процессы [21]. Другой подход — сочета-
ние метилпреднизолона с  силиконовыми пластырями, 
которые помогают поддерживать кожу увлажненной 
и защищенной, что способствует более быстрому зажив-
лению и уменьшению плотности рубца [22].

 Выводы
На основании представленного анализа можно заклю-

чить, что метилпреднизолон является эффективным 
средством для лечения гипертрофических рубцов, осо-
бенно в  случаях, когда рубцы вызывают значительные 
функциональные и эстетические нарушения. Его исполь-
зование оправдано как при монотерапии, так и в составе 
комбинированного подхода для улучшения внешнего 
вида рубцов и предотвращения их рецидива. Тем не ме-
нее, применение метилпреднизолона требует индивиду-
ального подхода и  соблюдения мер предосторожности, 
чтобы минимизировать возможные побочные эффекты 
и добиться наилучшего результата [23].
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РЕЗЮМЕ
До сих пор боль в спине является нерешенной проблемой, как с точки зрения определения ее причин, так и лечения. 
В последние годы авторами большое внимание уделяется двум потенциальным причинам боли в спине: дегенерации 
межпозвонковых дисков и жировой инфильтрации параспинальных мышц.
В  статье представлен клинический случай эффективного сочетанного применения внутрикостных блокад и  вну-
тримышечного локального введения «Хондрорепаранта Гиалрипайер» у пациентки с рецидивирующей болью в спине 
и грыжей межпозвонкового диска. Это позволило быстро снять болевой синдром в спине в период обострения. А так-
же дополнительно снять локальные болезненность и напряжение параспинальных мышц, устранить дисфункцию, 
предупреждая их дистрофию и жировую дегенерацию, что в дальнейшем обеспечило долгосрочную клиническую эф-
фективность и регресс грыжи межпозвонкового диска по данным МРТ.
Ключевые слова: боль в  спине; параспинальные мышцы, грыжа межпозвонкового диска, внутрикостные блокады, 
«Хондрорепарант Гиалрипайер»

ABSTRACT
Co-use effect of intraosseous blockades and Chondroreparant Hyalrepair on spinal disc herniation and paraspinal 
muscles in a patient with lower back pain
L.E. Kornilova1, E.L. Sokov1, A.A. Kornilov2, V.V. Urazov1, E.V. Naumova3

1 Peoples’ Friendship University of Russia named after Patrice Lumumba (RUDN University), Moscow, Russia
2 Vinogradov University Clinical Hospital, Moscow, Russia
3 Martinex Company, Moscow, Russia

Lower back pain causes and treatment remain an unsolved problem. Recently it was paid a lot of attention to potential causes 
of back pain: the degenerative processes of the intervertebral disc and fat infiltration of paraspinal muscles. The article presents 
a clinical case of combined use of intraosseous blockades and intramuscular local administration of Chondroreparant Hyalrepair 
in patient with recurrent back pain and herniated disc. It was demonstrated that pain management of acute exacerbation and 
muscles local tension relieve were provided fast. Muscle dystrophy and fat degeneration prevention plays role as far as long-term 
clinical effectiveness is concerned. Method combination associated with muscle dystrophy and fat degeneration prevention and 
regression of intervertebral disc herniation according to MRI. Further researches are needed.
Key words: lower back pain; paraspinal muscles, herniated disk, intraosseous blockades, Chondroreparant Hyalrepair

 Введение 

До сих пор боль в спине является нерешенной пробле-
мой, как с точки зрения определения ее причин, так и ле-
чения. В  последние годы авторами большое внимание 

уделяется двум потенциальным причинам боли в спине: 
дегенерации межпозвонковых дисков и  жировой ин-
фильтрации параспинальных мышц [1]. Параспиналь-
ные мышцы (многораздельная, большая поясничная 
мышцы, мышца, выпрямляющая позвоночник) имеют 
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решающее значение для функционирования и стабиль-
ности позвоночника [2].

Дегенеративный процесс в  позвоночнике с  форми-
рованием остеофитов, спондилеза, спондилоартроза, 
остеопороза позвонков, приводит к дегенерации межпо-
звонкового диска, снижению его высоты, потере пуль-
позного ядра, формированию межпозвонковой грыжи 
и возникновению боли в спине [2, 3]. Боль в спине приво-
дит к дисфункции параспинальных мышц и вызывает их 
дегенерацию [3]. Макроскопически дегенерация мышц 
проявляется уменьшением площади поперечного сече-
ния волокон и увеличением их жировой инфильтрации. 
Так же могут происходить микроскопические изменения, 
например, в распределении мышечных волокон [4]. Кро-
ме того, дорсопатический болевой синдром вызывает 
локальный воспалительный процесс в мышцах, которые 
в данных условиях обладают более высоким окислитель-
ным потенциалом, что поддерживает дальнейшую хро-
низацию боли в спине [3, 4].

Актуальность. В клинические рекомендации лечения 
пациентов неспецифической болью в спине входит при-
менение нестероидных противовоспалительных пре-
паратов (НПВС), миорелаксантов, противосудорожных 
препаратов, антидепрессантов, капсаицина, физиотера-
певтического лечения, мануальной терапии, лечебной 
физкультуры. [5, 6, 7]. Однако у  большого количества 
пациентов результаты лечения остаются неудовлетво-
рительными. У  10—20 % пациентов трудоспособного 
возраста острая боль в спине трансформируется в хрони-
ческую, а у 25—30 % — рецидивирует в течение года [5, 
6]. Поэтому разработка новых методов лечения является 
актуальной.

В  настоящее время в  лечении боли в  спине все чаще 
применяются методы регенеративной медицины из-за 
их влияния на дегенеративно-дистрофические процессы 
в различных биологических тканях. Для воздействия на 
дегенеративно-дистрофический процесс в  позвоночни-
ке хорошо зарекомендовала себя внутрикостная терапия 
по Сокову Е.Л. [8, 9, 10]. Для воздействия на воспаление, 
дегенерацию и жировую инфильтрацию мышечной тка-
ни– локальное введение препаратов гиалуроновой кис-
лоты [8, 11, 12].

Внутрикостная терапия– это способ интервенционно-
го лечения боли и связанных с ней моторных, сенсорных 
и  сосудистых нарушений в  условиях дегенеративно-
дистрофического процесса в  позвоночнике и  суста-
вах, путем остеопунктуры, остеоперфорации или осте-
отрепанации. Целью которого является стимуляция 
репаративной регенерации костной ткани с  усилением 
ее метаболизма, восстановление транскортикального 
капиллярного кровотока, снижение внутрикостной ги-
пертензии и  раздражения внутрикостных рецепторов. 
С последующим (или без него) введением аспирата ауто-
логичного костного мозга, местного анестетика и других 
лекарственных или биологических препаратов болюсно 
или капельно в губчатое вещество кости для локально-
го или системного воздействия. Внутрикостная терапия 
включает в себя туннелизацию кости, остеотрепанацию, 
остеорефлексотерапию, внутрикостные блокады (ВКБ), 
внутрикостные инфузии [8].

В 2007 г. российскими учеными РАН был создан лекар-
ственный продукт фармакологической группы «регене-
ранты и репаранты»/«корректоры метаболизма костной 
и  хрящевой ткани» «Гиалрипайер‑10/02 Хондрорепа-
рант®» (ООО «Лаборатория ТОСКАНИ»). Впервые была 
использована технология твердофазной модификации 
гиалуроновой кислоты. Для усиления лечебного эффек-
та к ней были привиты аминокислоты, пептиды, микро-
элементы и витамины. При внутримышечном введении 
препарата в ткани происходит замедление инволюцион-
ных изменений миоцитов за счет повышения их проли-
феративной активности, стимулирования образования 
каркасных белков матрикса соединительной и  мышеч-
ной ткани (коллагена, эластина, титина и др.), блокиро-
вания оксидативного пути воспаления [11]. Гиалуроно-
вая кислота — один из основных структурных элементов 
матрикса соединительной, мышечной и  нервной ткани 
обеспечивает клеточную миграцию и  пролиферацию, 
взаимодействие с  клеточными рецепторами поддержи-
вает гидродинамику тканей, регулирует вискосаппле-
ментацию тканей, снижает риск фиброза за счет пода-
вления избыточной выработки коллагена [12].

Цель исследования — описание клинического наблю-
дения сочетанного применения внутрикостных блокад 
и  внутримышечного локального введения «Хондроре-
паранта Гиалрипайер» у  пациентов с  рецидивирующей 
болью в спине и грыжей межпозвонкового диска с после-
дующей оценкой результатов лечения и катамнезом.

 Описание клинического наблюдения
Описание клинического наблюдения выполне-

но в  рамках научного исследования кафедры алголо-
гии и  реабилитации Института восточной медицины 
ФГАОУ ВО «Российский университет дружбы народов 
имени Патриса Лумумбы» «Клинико-морфологические 
особенности и  лечение отдельных видов поясничных 
дорсопатий» Протокол исследования и  информирован-
ное согласие пациентов одобрены локальным комите-
том по этике Медицинского института РУДН (Протокол 
№ 21 от 20/04/17).

Пациентка Я., 36  лет, обратилась в  Клинику лечения 
боли с  жалобами на выраженные простреливающие 
боли в пояснице, распространяющиеся в левую ногу, уси-
ливающиеся при малейшем движении.

Из анамнеза известно, что пациентка работает 
врачом-стоматологом, в процессе работы испытывает 
длительные статические нагрузки, часто находится 
в  неудобной позе. Последние два года периодически 
в  конце рабочего дня стала отмечать появление бо-
лей в спине, которые самостоятельно проходили после 
ночного сна. Ухудшение самочувствия отмечает в тече-
ние 4 месяцев, когда после физической нагрузки «про-
стрелило» поясницу и  левую ногу. Получала амбула-
торное лечение в  поликлинике по месту жительства. 
Назначались НПВС, миорелаксанты, витамины группы 
В, капсаицин — без эффекта. Боли усиливались. В свя-
зи с  неэффективным амбулаторным лечением паци-
ентка была госпитализирована в  неврологический 
стационар областной клинической больницы, где был 
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продолжен курс лечения с применением, аналгетиков, 
НПВС, противосудорожных препаратов, трицикличе-
ских антидепрессантов, сосудистых препаратов, ле-
чебной физической культуры, массажа, мануальной 
терапии. После курса стационарного лечения, болевой 
синдром уменьшился на 50 % от исходного уровня, па-
циентка была выписана к труду. Сегодня утром после 
неловкого движения боли в  пояснице и  левой ноге 
внезапно усилились, приобрели простреливающий 
характер, появилась анталгическая поза, ходьба была 
невозможна из-за боли. От повторной госпитализации 
в стационар пациентка отказалась и обратилась в Кли-
нику лечения боли.

При объективном осмотре: состояние удовлетвори-
тельное. Нормостенического телосложения, подкожно-
жировая клетчатка развита умеренно, рост 160  см, вес 
55 кг. Периферических отеков нет. В легких дыхание ве-
зикулярное. Границы сердца в норме. Тоны сердца ясные, 
ритмичные. АД 120/80  мм  рт.  ст. Живот мягкий, безбо-
лезненный. Стул и диурез в норме.

Неврологический статус: в  сознании, ориентирована 
в  месте и  времени, менингеальных симптомов нет. Че-
репные нервы без особенностей. Положение пациент-
ки вынужденное, анталгическая поза. Блок движений 
в  поясничном отделе позвоночника. Поясничный лор-
доз сглажен, сколиоз поясничного отдела позвоночника 
влево, латерофлексия таза. При пальпации определяет-
ся болезненность остистых отростков L4-S1 позвонков, 
болезненность задней верхней ости левой подвздошной 
кости, левой грушевидной мышцы, головки левой ма-
лоберцовой кости. Выявлено выраженное напряжение 
и  болезненность параспинальных мышц поясничного 
отдела позвоночника больше слева.

Обращала на себя внимание гипотония и гипотрофия 
ягодичных и икроножных мышц слева, снижение мышеч-
ной силы в разгибателях левой стопы до 4 баллов, отсут-
ствие слева ахиллова рефлекса. Была нарушена болевая 
и  температурная чувствительность в  зоне иннервации 
L5 корешка слева. Симптом Ласега определяется слева 
с угла 10°, справа — с угла 60°.

Степень выраженности болевого синдрома по 
визуально-аналоговой шкале боли (ВАШ) составляла 
9  баллов. По данным русифицированного МакГиллов-
ского болевого опросника боли (РМБО) общее число вы-
бранных дескрипторов боли (ЧВД) составляло 17, общий 
ранговый индекс боли (РИБ) был равен 25. На «схеме 
тела» площадь боли составляла 10 %.

По данным магнитно-резонансной томографии 
(МРТ) поясничного отдела позвоночника: физиологи-
ческий лордоз сглажен, продольная ось позвоночника 
отклонена влево, неполная сакрализация L5 позвонка, 
высота дисков L4-S1 снижена, диски дегидратирова-
ны, замыкательные пластинки поясничных позвонков 
деформированы остеофитами по передним и  боковым 
контурам. L4-L5 медианная экструзия диска 5,9  мм 
с выраженной деформацией переднего контура дураль-
ного мешка и каудальной миграцией ткани диска вдоль 
задней поверхности тела L5 позвонка на 8 мм. Просвет 
корешкового канала умеренно сужен слева. Сагитталь-
ный размер позвоночного канала на уровне диска су-

жен до 11,4  мм. Паравертебральные мягкие ткани без 
особенностей (рис. 1, 2).

Консультация нейрохирурга: в  связи с  наличием ка-
удальной миграции грыжи МПД L4-L5 на 8 мм, сужени-
ем позвоночного канала, длительностью болевого син-
дрома, показано хирургическое удаление грыжи МПД. 
От оперативного лечения пациентка отказалась.

Рис.1. МРТ поясничного отдела позвоночника до лечения с применением 
ВКБ и ХГ, сагиттальный срез

Рис. 2. МРТ поясничного отдела позвоночника до лечения  
с применением ВКБ и ХГ, аксиальный срез

В Клинике лечения боли проведено лечение с примене-
нием сочетания медицинской технологии «Внутрикост-
ные блокады» (ВКБ) и локальной инъекционной терапии 
флаконной формы «Хондрорепаранта Гиалрипайер» (ХГ).

Процедура ВКБ заключалась в следующем: после под-
писания пациенткой добровольного информированного 
согласия на процедуру, проведения пробы на аллергиче-
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скую реакцию к лидокаину и измерения артериального 
давления, определялось место вкола спинальной иглы 
с  мандреном Spinocan® размером 0,9×88  мм/20 G×3 ½ 
(Германия). После асептической обработки кожи делалась 
инфильтрация мягких тканей до надкостницы 2 мл 0,5 % 
раствора лидокаина. Затем игла методом вдавливания-
вкручивания вводилась на глубину до 5  мм в  губчатую 
ткань кости. Из иглы извлекался мандрен, канюлю со-
единяли со шприцем с раствором лидокаина 0,5 % 3 мл 
и  дексаметазона 4  мг. Получали аспирационную пробу. 
В шприц набирали 2–3 мл аутологичного костного мозга, 
в течение 10 с проводился гемолиз эритроцитов, и полу-
чившуюся смесь в объеме 6–7 мл вводили внутрикостно, 
болюсно, очень медленно.

Внутрикостные введения применялись с  интерва-
лом 1 раз в 4–6 дней по следующей схеме: 1 процедура –
проведена ВКБ в задние верхние ости левой и правой 
подвздошных костей (рис. 3). 2 процедура –проведена 
ВКБ в остистый отросток L5 позвонка. После проведе-
ния данных внутрикостных блокад болевой синдром 
в  позвоночнике и  ягодице регрессировал до 5 баллов 
по ВАШ, а  в  левой ноге на уровне фибулярного кана-
ла составлял 6 баллов. Пациентка начала ежедневные 
занятия статическими упражнениями. На 3 визите 
были выполнены ВКБ в  бугристость левой бедрен-
ной кости и головку левой малоберцовой кости. После 
данной процедуры регрессировали не только болевой 
синдром в спине и левой ноге до 4 баллов по ВАШ, но 
и  слабость разгибателя первого пальца левой стопы, 
нормализовалась болевая и  температурная чувстви-
тельность в  левой ноге. Пациентка стала увереннее 
ходить. 4 процедура — выполнена ВКБ в левую наруж-
ную лодыжку. Болевой синдром, отмеченный паци-
енткой по ВАШ, составлял 3  балла, по данным РМБО 
общее ЧВД составляло 4, общий РИБ –5, Площадь боли 
составляла 1,5 %. Симптом Ласега был отрицателен 
с  двух сторон. Объем активных движений в  пояснице 
был ограничен незначительно. Сохранялась легкая 
болезненность и  напряжение параспинальных мышц 
поясницы, левой грушевидной и  икроножной мышц. 
В комплекс ЛФК было рекомендовано добавить дина-
мические упражнения, пациентка стала посещать пла-
ванье. Выписана к  труду, при этом поменяла условия 
работы, в результате чего значительно снизились ста-
тические и физические нагрузки.

Рис. 3. Внутрикостная блокада в правую заднюю верхнюю ость 
подвздошной кости. Введение компонентов блокадной смеси: 

 аспират аутологичного костного мозга, лидокаин, дексаметазон)

По окончании курса ВКБ был начат курс инъекций 
флаконной формы для внутримышечного введения 
«Хондрорепаранта Гиалрипайер 10/02» (Регистрацион-
ное удостоверение на медицинское изделие от 14 дека-
бря 2012 года № ФСР2010/ 06572 выдано Федеральной 
службой по надзору в сфере здравоохранения (Росздрав-
надзор) [17]. Внутримышечные инъекции вводились 
в параспинальные поясничные мышцы и мышцы пояса 
нижних конечностей, по 0,2—0,5 мл на 1 «точку» введе-
ния (рис. 4). Курс лечения составил 3 процедуры, прово-
димые 1 раз в  2 недели. В  первую и  вторую процедуру 
применялся «Хондрорепарант Гиалрипайер 10», обла-
дающий противовоспалительными и  аналгетическими 
эффектами. На третью процедуру использовался «Хон-
дрорепарант Гиалрипайер 02», обладающий регенера-
торным эффектом.

Рис. 4. Введение Хондрорепаранта в параспинальные мышцы

После завершения локальной инъекционной терапии 
болевой синдром в спине и левой ноге, отмеченный па-
циенткой по ВАШ, составлял 1 балл, по данным РМБО 
общее ЧВД составляло 2, общий РИБ –2, площадь боли 
составляла 0,5 %. Неврологический дефицит не выявлен. 
Так же регрессировали не только напряжение и  болез-
ненность паравертебральных мышц, но мышц левой яго-
дицы и голени. Объем движений в пояснице — полный.

Катамнез наблюдения составил 3 месяца. Через 3 ме-
сяца боли в спине и ноге не беспокоят. Движения в позво-
ночнике без ограничения, напряжения и болезненности 
параспинальных мышц, мышц левой ноги не выявлено.

По данным МРТ поясничного отдела позвоночника 
форма и  размер позвонков не изменены. Поясничный 
лордоз сглажен. Признаки гипогидратации межпозвон-
кового диска L4-L5 со снижением высоты. Межпозвон-
ковый диск L4-L5 выстоит в просвет позвоночного ка-
нала на 5 мм с каудальной миграцией 8 мм. Центральная 
часть позвоночного канала незначительно сужена до 
10,5 мм. Паравертебральные мягкие ткани без особен-
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ностей. По сравнению с предыдущим исследованием от-
мечается положительная динамика в виде повышения 
гидратации МПД L4-L5, уменьшения размеров грыжи, 
изменения ее конфигурации, уменьшения поясничного 
стеноза. (рис. 5, 6).

Рис. 5. МРТ поясничного отдела позвоночника после лечения 
с применением ВКБ и ХГ, сагиттальный срез

Рис. 6. МРТ поясничного отдела позвоночника до лечения  
с применением ВКБ и ХГ, аксиальный срез

 Заключение
Обезболивание является неоптимальной стратеги-

ей для людей, имеющих грыжу межпозвонкового диска 
[1]. Традиционная фармакотерапия регламентирует ис-
пользование в лечении противосудорожных препаратов, 
ингибиторов обратного захвата серотонина и  норэпи-
нефрина, трициклических антидепрессантов, местных 
анестетиков и  капсаицина, витаминов группы В  [5,6,7], 
при этом неудовлетворительные успехи в  лечении ре-
цидивирующей боли в  спине встречаются достаточно 
часто. Не маловажную роль в этом процессе играют из-
менения в мышечной системе.

Применение внутрикостных блокад основано на 
остеогенной концепции нейроортопедических забо-
леваний (Соков Е.Л. 1996) согласно которой патогенез 
неспецифической боли в  спине представляется следу-
ющим образом: под действием комплекса предраспо-
лагающих и  разрешающих факторов (гиподинамия, 
аномалии позвоночника вредные привычки, подъем 
тяжестей, местное переохлаждение и  др.) возникают 
дегенетативно-дистрофические изменения костной 
ткани, нарушение внутрикостного капиллярного кро-
вотока, преимущественно за счет уменьшения венозно-
го оттока и  повышение внутрикостного давления. При 
этом перераздражаются внутрикостные рецепторы, что 
приводит к  понижению сегментарных порогов возбуж-
дения. В этих условиях облегчаются сегментарные афе-
рентные и  моторные реакции, уменьшается корковый 
контроль над сегментарными процессами. Это, в  свою 
очередь, приводит к формированию рефлекторного бо-
левого, миофасциального и ангиоспастического синдро-
мов [8, 9, 10].

По нашему мнению, дегенерация и дистрофия костной 
ткани приводит нарушению осмотического механизма 
питания межпозвонкового диска и вызывает его дегене-
рацию, дистрофию, а также растрескивание фиброзного 
кольца. Повышение внутрикостного давления приводит 
к  повышению внутридискового давления и  вызывает 
выдавливание пульпозного ядра через растрескавшееся 
фиброзное кольцо — формируется грыжа межпозвон-
кового диска. Длительный болевой синдром в спине на 
фоне грыжи МПД вызывает локальные воспалительные 
реакции в параспинальных и других сегментарных мыш-
цах, что в дальнейшем приводит к их дистрофии и жиро-
вой дегенерации, превращая острый болевой синдром 
в хроническую боль в спине.

Применение внутрикостных блокад влияет на дистро-
фический процесс костной ткани, стимулируя ее регене-
рацию, приводит к улучшению внутрикостного кровото-
ка, снижению внутрикостного давления и раздражения 
внутрикостных рецепторов. Это обеспечивает регресс 
болевого, миофасциального, ангиоспастического син-
дромов. Снижение внутрикостного и  внутридискового 
давления вызывает уменьшение размера экструзии и ее 
конфигурации, что приводит к регрессу неврологических 
симптомов дорсопатии. Применение флаконной формы 
«Хондрорепаранта Гиалрипайер» для внутримышечного 
введения обеспечивает торможение дегенерации парас-
пинальных и других сегментарных мышц, предотвращая 
переход боли в спине в хроническую форму.
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ПРАВИЛА ДЛЯ АВТОРОВ
Общие требования к рукописи

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

2.	 Абзацный отступ не  выполнять табуляцией или 
пробелами.

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

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

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

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

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

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

Титульная страница
Титульная страница должна содержать название ста-

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

Резюме и ключевые слова
Резюме должно отражать основное содержание статьи 

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

Текст
Текст статьи делится на разделы c заголовками «Вве-

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

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

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

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

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

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

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

Авторство
Каждый автор должен внести значимый вклад в пред-

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

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

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

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

2)	 обоснование рукописи или проверка критически 
важного интеллектуального содержания;

3)	 окончательное утверждение на представление 
рукописи.

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

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

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

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

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

Статистика
Все публикуемые материалы могут быть рассмотре-

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

Публикация результатов 
неконтролируемых исследований

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

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

Этические аспекты
Исследования должны проводиться в соответствии 

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

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

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

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

Таблицы и иллюстрации
Ограничьтесь теми таблицами и  рисунками, которые 

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

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

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

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

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

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

должны быть пронумерованы арабскими цифрами в ква-
дратных скобках.

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

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

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

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

4.	 Желательно ссылаться на  научные источники 
из периодических изданий, входящих в список ВАК.



Правила для авторов Rules for authors

62

Адрес редакции: 
117593, г. Москва, ул. Ай� вазовского, д. 2, к. 249,  

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

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

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

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

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

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

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

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

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

Предоставление рукописи
Рукопись статей должна быть отправлена в  адрес ре-

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