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РЕЗЮМЕ 
Поскольку в последние годы определенное внимание уделяется изучению 

иммунных аспектов ожирения и метаболического синдрома у взрослых, нам 
представилось интересным проведение литературного поиска по степени разра-
ботанности данного вопроса у детей.  

В основе метаболических нарушений при ожирении лежит избыток висце-
ральной жировой ткани. В процессе прогрессирования ожирения происходит ги-
пертрофия адипоцитов, в результате чего повышается продукция провоспали-
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тельных цитокинов, в частности ИЛ-6 и ФНО-α, и адипокинов, главным образом 
лептина. Кроме того, при ожирении у детей установлено снижение количества 
периферических натуральных киллеров, имеющих нарушенную пролиферацию и 
эффекторную функцию, увеличение числа наивных В-лимфоцитов, незрелых пе-
реходных В-лимфоцитов, Th1 и Th17. На сегодняшний день широко обсуждается 
вопрос взаимосвязи ожирения и аллергических заболеваний у детей. Основной 
точкой соприкосновения ожирения с аллергией является нарушение в работе 
иммунной системы с повышенной продукцией провоспалительных цитокинов, 
что в последующем приводит к формированию хронического неинфекционного 
воспаления. 

Ключевые слова: ожирение, воспаление, иммунитет, аллергия, дети 
 
SUMMARY 
Since in recent years some attention has been paid to the study of the immune 

aspects of obesity and metabolic syndrome in adults, it seemed interesting to us to 
conduct a literary search on the degree of development of this issue in children. 

The basis of metabolic disorders in obesity is an excess of visceral adipose tis-
sue. During the progression of obesity, adipocyte hypertrophy occurs, resulting in in-
creased production of proinflammatory cytokines, in particular IL-6 and TNF-α, and ad-
ipokines, mainly leptin. In addition, with obesity in children, a decrease in the number 
of peripheral natural killers with impaired proliferation and effector function, an in-
crease in the number of naive B lymphocytes, immature transitional B lymphocytes, 
Th1 and Th17 was found. Today, the issue of the relationship between obesity and al-
lergic diseases in children is widely discussed. The main point of contact between obe-
sity and allergies is a malfunction of the immune system with increased production of 
pro-inflammatory cytokines, which subsequently leads to the formation of chronic 
non-infectious inflammation. 

Keywords: obesity, inflammation, immunity, allergies, children. 
 
ВВЕДЕНИЕ 
На сегодняшний день огром-

ный интерес представляет изучение 
вопросов, касающихся ожирения у 
детей и подростков, в связи с тен-
денцией к росту данной патологии 
среди детского населения и разви-
тием различных осложнений, в част-
ности метаболических (артериаль-
ная гипертензия, нарушения угле-
водного и липидного обменов), про-
грессирующих с возрастом и приво-
дящих к сердечно-сосудистым ката-
строфам, как правило, уже во взрос-
лом состоянии, являющихся веду-

щими причинами инвалидизации и 
смертности [1]. 

В развитии метаболических 
нарушений при ожирении принима-
ют участие различные процессы, как 
правило, усугубляющие друг друга: 
метаболическое воспаление, гипо-
ксия, оксидативный стресс и инсули-
норезистентность [2, 3]. 

В последние годы определен-
ное внимание уделяется изучению 
иммунных аспектов ожирения и ме-
таболического синдрома у взрослых 
[4-7], в связи с чем представляется 
интересным проведение литератур-
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ного поиска по степени разработан-
ности данного вопроса у детей.  

Метаболическое воспаление 
при ожирении у детей. В основе ме-
таболических нарушений при ожире-
нии лежит избыток висцеральной 
жировой ткани, которая в настоящее 
время рассматривается в качестве 
эндокринного и иммунологически 
активного органа, секретирующего 
различные биологически активные 
вещества. В процессе развития ожи-
рения происходят определенные из-
менения структуры висцеральной 
жировой ткани и ее секреции, при-
водящие к формированию хрониче-
ского неинфекционного воспали-
тельного процесса – метаболическо-
го воспаления (метавоспаления). 
Жировая ткань при ожирении пре-
терпевает определенные структур-
ные изменения: возникает ее увели-
чение в объеме за счет гиперплазии 
адипоцитов, в связи с запуском 
определенных механизмов адапта-
ции: происходит дифференцировка 
преадипоцитов в зрелые клетки, об-
разование внеклеточного матрикса, 
а также активируются макрофаги 2-го 
типа, секретирующие противовоспа-
лительные цитокины, в частности ин-
терлейкин-10 (ИЛ-10) и трансформи-
рующий фактор роста-β (ТФР-β), ко-
торые, в итоге, предотвращают гипо-
ксию, запускающую воспаление [8]. 
При этом структурно жировая ткань 
характеризуется выраженной сосу-
дистой сетью, за счет продукции ан-
гиогенных факторов (фактор роста 
эндотелия сосудов, лептин, 
адипонектин), модулирующих ангио-
генез и сосудистую структуру, а также 
отсутствием участков фиброза [9]. 

При прогрессировании ожире-
ния гиперплазия адипоцитов сменя-

ется их гипертрофией, при этом ги-
пертрофированные адипоциты начи-
нают секретировать провоспалитель-
ные цитокины (интерлейкин-6 (ИЛ-6), 
интерлейкин-8 (ИЛ-8), фактор некроза 
опухоли-α (ФНО-α), моноцитарный 
хемотаксический протеин-1 (МСР-1). 
Кроме того, гипертрофия адипоцитов 
приводит к развитию гипоксии, кото-
рая способствует ускорению апоптоза 
и гибели адипоцитов. Это влечет за 
собой активацию воспалительного 
процесса, в результате чего происхо-
дит некроз адипоцитов 
с последующей миграцией в эти 
участки макрофагов 1-ого типа, обра-
зующих короноподобные структуры 
вокруг погибших жировых клеток. 
Макрофаги 1-ого типа, во-первых, так 
же, как и гипертрофированные 
адипоциты, высвобождают провоспа-
лительные цитокины, в результате 
чего нарушается проведение сигналов 
инсулина с последующим возникно-
вением инсулинорезистентности, а 
во-вторых – запускают мобилизацию 
других иммунных клеток (Т- и В-
лимфоцитов) [10]. Так, ИЛ-6 способ-
ствует активации пролиферации В-
лимфоцитов, а МСР-1, синтез которо-
го запускают другие цитокины (ИЛ-6, 
интерлейкин-4 (ИЛ-4), ФНО-α и др.) 
участвует в привлечении в участок по-
вреждения из периферической крови 
Т-лимфоцитов, базофилов и моноци-
тов [11]. Следствием воспаления при 
ожирении является изменение соот-
ношения провоспалительных и про-
тивовоспалительных Т-клеток, что 
еще больше способствует усилению 
воспалительного процесса. Таким об-
разом, прогрессирующее ожирение 
способствует формированию хрони-
ческого неинфекционного воспали-
тельного процесса и приводит к гру-
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бому ремоделированию жировой 
ткани с формированием участков 
фиброза, что еще больше усиливает 
дисфункцию жировой ткани [10].  

В ряде работ по изучению 
иммунологического статуса при ожи-
рении у взрослых, в том числе с ме-
таболическим синдромом (МС), были 
выявлены определенные изменения 
со стороны клеточного и гуморально-
го звеньев иммунитета [4-7, 12]. В 
частности, огромный интерес пред-
ставляет работа Сумеркиной В.А. и 
соавт. (2022) [12], в которой было 
установлено повышение концентра-
ции провоспалительных цитокинов 
ИЛ-6 и МСР-1. Кроме того, в данном 
исследовании был выявлен повы-
шенный уровень противовоспали-
тельного цитокина интерлейкина-10 
(ИЛ-10), что авторы объясняют ком-
пенсаторной реакцией в ответ на по-
вышение концентрации провоспали-
тельных цитокинов, в частности ИЛ-6, 
поскольку была определена положи-
тельная взаимосвязь между этими 
цитокинами. Также в работе Сумер-
киной В.А. и соавт. (2022) были уста-
новлены ассоциации МСР-1 с раз-
личными компонентами МС: содер-
жанием триглицеридов, глюкозы и 
маркерами инсулинорезистентности 
Тг/ЛПВП и ТуG. Имеются исследова-
ния, в которых установлена взаимо-
связь повышения уровня МСР-1 и 
нарушения метаболизма глюкозы 
[13, 14]. 

Кроме того, в исследовании 
Сумеркиной В.А. и соавт. (2022) было 
установлено снижение концентрации 
интерлейкина-2 (ИЛ-2), ИЛ-4 и ин-
терферона-γ (IFN-γ) [12]. Известно, 
что при понижении уровня ИЛ-2 воз-
никает дефицит регуляторных Т-
клеток, что приводит к развитию 

аутоиммунных реакций. Также ИЛ-2 
стимулирует синтез IFN-γ, принима-
ющего участие в активации нату-
ральных киллеров, индукции диффе-
ренцировки Т-цитотоксических лим-
фоцитов, повышении экспрессии Тh1-
лимфоцитов и блокировании Т-
супрессорного звена [15]. Выявлен-
ное авторами снижение уровня IFN-γ 
закономерно, в связи с недостаточ-
ной секрецией ИЛ-2. Снижение кон-
центрации ИЛ-4 при МС может быть 
объяснено различными причинами: 
во-первых, к этому может привести 
повышенный уровень ангиотензина-
2 [15], во-вторых, синтез ИЛ-4 может 
угнетаться, в связи с высоким содер-
жанием ионов натрия, в-третьих, 
снижение уровня ИЛ-4 может являть-
ся следствием снижения экспрессии 
генов противовоспалительных цито-
кинов [16]. 

Исследование Сумеркиной 
В.А. и соавт. (2022) представляет ин-
терес, в том числе, и в плане выяв-
ленных особенностей субпопуляци-
онного состава лимфоцитов в пери-
ферической крови. У пациентов с МС 
было зарегистрировано увеличение 
количества CD3+HLADR+,  CD3-19+ и  
CD3+25+ лимфоцитов, при этом были 
выявлены статистически значимые 
положительные корреляционные 
связи между числом лимфоцитов 
CD3+HLADR+ и содержанием инсули-
на, а также индексом инсулинорези-
стентности HOMA-IR у пациентов с 
изолированным абдоминальным 
ожирением и положительные корре-
ляционные связи между числом 
лимфоцитов CD3+4+ с триглицери-
дами, маркерами инсулинорези-
стентности TyG и Тг/ХсЛПВП у паци-
ентов с МС [12]. 
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В работе Сумеркиной В.А., Го-
ловневой Е.С. (2017) были отмечены 
некоторые особенности факторов 
врожденного иммунитета у пациенток 
с абдоминальным ожирением: уста-
новлена корреляционная связь между 
способностью нейтрофилов к выра-
ботке активных форм кислорода и 
концентрацией инсулина и триглице-
ридов, а также показателем индуци-
рованного НСТ-теста и индексом инсу-
линорезистентности HOMA-IR [17]. 

Исследования отечественных 
ученых по изучению иммунологиче-
ских показателей у детей с ожире-
нием немногочисленны. Опреде-
ленное внимание заслуживает рабо-
та Гришкевич Н.Ю., Манчук В.Т., Са-
вченко А.А. (2005) по изучению кле-
точного и гуморального звеньев им-
мунитета у детей с ожирением. Бы-
ло показано снижение содержания 
CD3+ и CD16+ лимфоцитов, абсо-
лютной и относительной концентра-
ции CD8+ лимфоцитов и абсолютно-
го уровня HLADR+ лимфоцитов, а 
также снижение уровней IgA и IgМ. 
Кроме того, у детей с ожирением 
установлено снижение уровней Т-
лимфоцитов, регуляторных субпопу-
ляций Т-лимфоцитов и В-
лимфоцитов, а у детей 7-11 лет еще 
и Т-хелперов и натуральных килле-
ров. При этом у детей в возрасте 7-
11 лет выявлена отрицательная кор-
реляционная взаимосвязь между 
IgМ и массой тела, а также положи-
тельная корреляция с абсолютными 
значениями общего уровня лимфо-
цитов, CD3+, CD4+ и CD8+ клеток. У 
детей 12-15 лет установлена отрица-
тельная взаимосвязь уровня CD3+ 
лимфоцитов с индексом массы тела 
и относительного содержания CD72+ 

клеток с длительностью заболева-
ния [18]. 

По данным современной зару-
бежной литературы при ожирении у 
детей показано повышение уровня 
провоспалительных цитокинов: ИЛ-6, 
ФНО-α, МСР-1 [19-21], а также уста-
новлено снижение количества пери-
ферических натуральных киллеров 
(CD56+ CD3+), имеющих нарушенную 
пролиферацию и эффекторную функ-
цию [22], увеличение числа наивных В-
лимфоцитов (CD10- CD27-), незрелых 
переходных В-лимфоцитов (CD10+ 
CD27+) [23], Th1 [24] и Th17 [25, 26]. 

Висцеральная жировая ткань 
при ожирении продуцирует не толь-
ко цитокины, но и адипокины, к 
наиболее изученным из которых от-
носятся лептин и адипонектин, явля-
ющиеся биомаркерами метаболиче-
ского синдрома [27-29]. Лептин явля-
ется наиболее чувствительным мар-
кером метаболического синдрома у 
детей [30-33]. Основная его функция 
заключается в стимуляции центра 
насыщения. При ожирении и инсули-
норезистентности функция лептина 
снижается. Показано, что при гипер-
лептинемии повышается риск дисли-
пидемии и усугубляются проявления 
инсулинорезистентности [34]. В ли-
тературе имеются сведения о том, 
что повышение секреции лептина 
способствует адгезии макрофагов на 
эндотелиоцитах и накоплению мак-
рофагов в жировой ткани, что оказы-
вает влияние на поддержание воспа-
ления [35]. Лептин оказывает про-
воспалительное действие в том чис-
ле, способствуя хемотаксису, ин-
фильтрации тканей и высвобожде-
нию провоспалительных цитокинов, 
прежде всего ИЛ-6 и ФНО-α. Влияние 
лептина на адаптивный иммунный 
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ответ проявляется активацией Th1 и 
ингибированием Th2. Кроме того, 
лептин поддерживает провоспали-
тельную функцию Th17 и активность 
В-лимфоцитов [36-37]. 

Адипонектин повышает чув-
ствительность к инсулину и обладает 
противовоспалительными и антиате-
рогенными свойствами. Под дей-
ствием адипонектина усиливается 
поглощение глюкозы в мышцах и ак-
тивируется процесс окисления жир-
ных кислот, что способствует сниже-
нию инсулинорезистентности. Кроме 
того, адипонектин подавляет процес-
сы гликогенолиза и глюконеогенеза 
[38]. Отмечена обратная корреляция 
высокого уровня адипонектина с ин-
сулинорезистентностью, дислипиде-
мией и риском развития сахарного 
диабета 2-ого типа и сердечно-
сосудистых заболеваний [39-41]. 
Также показано, что адипонектин ин-
гибирует адгезию моноцитов и про-
лиферацию гладкомышечных клеток, 
а также способствует синтезу оксида 
азота эндотелиоцитами [42]. В том 
числе, при участии адипонектина вы-
свобождается противовоспалитель-
ный цитокин ИЛ-10. На снижение 
секреции адипонектина оказывает 
влияние повышение уровня провос-
палительных цитокинов, в частности 
ИЛ-6 и ФНО-α, оксидативный стресс и 
гипоксия адипоцитов [43]. 

К менее изученным адипоки-
нам относятся адипсин, висфатин и 
резистин. Адипсин представляет со-
бой сывороточную протеазу, прини-
мающую участие в регуляции мета-
болизма и функционировании им-
мунной системы в качестве компо-
нента комплемента. Адипсин акти-
вирует альтернативный сигнальный 
путь комплемента и образование 

других адипокинов [44]. Резистин 
секретируется преимущественно 
преадипоцитами и в меньшей степе-
ни зрелыми жировыми клетками. 
Показана его роль в формировании 
инсулинорезистентности. Резистин 
также участвует в эндотелиальной 
дисфункции за счет способности ак-
тивировать высвобождение эндоте-
лина-1 [45]. Кроме того, резистин, 
воздействуя на макрофаги и моно-
нуклеарные клетки, усиливает экс-
прессию ФНО-альфа, ИЛ-6, ИЛ-12 [46-
47]. Висфатин является адипокином, 
стимулирующим транспорт глюкозы 
в периферические ткани и увеличи-
вающим потребление глюкозы 
адипоцитами [48-51]. По данным El-
Masry S.A. et al, у детей с ожирением 
повышен уровень висфатина, кото-
рый имел положительную корреля-
цию с ЛПНП, триглицеридами и ин-
дексом инсулинорезистентности 
HOMA-IR. Elkabany et al. установлены 
положительные корреляции между 
висфатином и общим холестерином, 
артериальным давлением и инсули-
ном [52]. Ooi et al. (29) показана связь 
между висфатином и триглицерида-
ми, а также нарушением толерантно-
сти к глюкозе [53]. 

Связь ожирения с аллергиче-
ской патологией. На сегодняшний 
день широко обсуждается вопрос 
взаимосвязи ожирения и аллергиче-
ских заболеваний у детей. Основной 
точкой соприкосновения ожирения с 
аллергией является нарушение в ра-
боте иммунной системы с повышен-
ной продукцией провоспалительных 
цитокинов, что в последующем при-
водит к формированию хронического 
неинфекционного воспаления [54]. 

В настоящее время ведущей 
глобальной проблемой аллергологии 
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является бронхиальная астма (БА), 
тенденция к росту которой, так же, 
как и ожирения, отмечается среди 
детского населения [55]. 

Взаимосвязь ожирения с БА 
прослеживается на разных уровнях, в 
том числе на генетическом. Доказана 
роль генов, принимающих участие в 
развитии как ожирения, так и БА. 
Хромосома 5q23-24 содержит гены 
для b2-адренорецепторов, отвечаю-
щих за тонус дыхательных путей, ак-
тивность симпатической нервной си-
стемы и в последующем за актива-
цию воспаления как при ожирении, 
так и при БА. В локусе 5q31.1-33 
находятся гены, отвечающие за ИЛ-3, 
ИЛ-4, ИЛ-5; в локусе 6р21.3-23 – за 
ФНО-α. При сочетании БА и ожире-
ния в большинстве случаев выявля-
ется дефект в генах b2-
адренорецепторов (ADRВ2), геном 
лимфотаксина-α, геном рецептора 
витамина D, геном протеинкиназы 
(РRКСА) и геном глюкокортикоидных 
рецепторов и локализуется на хро-
мосоме 5q [54]. 

Как известно, основной меха-
низм бронхиальной астмы у детей 
реализуется через активность Th-2 и 
характеризуется эозинофильным 
воспалением и продукцией Т2-
цитокинов: ИЛ-4, ИЛ-5, ИЛ-9, ИЛ-13 
[55-57]. Однако, на сегодняшний 
день выделяется фенотип бронхи-
альной астмы с ожирением, при ко-
тором преобладает нейтрофильное 
воспаление с продукцией не Т2-
цитокинов (ИЛ-6, ИЛ-8, ФНО-α), акти-
вированными Th-1 и Th-17-
лимфоцитами [58-60]. В развитии 
нейтрофильного воспаления при БА, 
в том числе, принимают участие ИЛ-
17 и моноцитарный хемоаттрактный 
белок-1 [59, 61].  

Огромное значение при БА 
придается ФНО-α, который индуци-
рует развитие ранней фазы аллерги-
ческого воспаления в виде острого 
воспаления, проявляющегося брон-
хоспазмом, отеком слизистой обо-
лочки и гиперсекрецией слизи. Кро-
ме того, ФНО-α участвует в развитии 
структурных изменений бронхов и 
хронизации аллергического воспали-
тельного процесса. Также при БА по-
казано снижение ИЛ-10, подавляю-
щего продукцию провоспалительных 
цитокинов ИЛ-6 и ФНО-α [54]. 

Известно, что ИЛ-6, который 
секретируется макрофагами жировой 
ткани, обладает способностью сти-
мулировать реакции, контролируе-
мые Th-2, таким образом, ожирение 
может вызывать, либо усиливать 
атопические реакции, обусловлен-
ные Th-2 иммунным ответом. Кроме 
того, при БА, так же, как и при ожи-
рении, имеет место повышенный ин-
декс про- и противовоспалительных 
цитокинов (ИЛ-1β/ИЛ-4, ИЛ-6/ИЛ-4, 
ФНО-α, ИЛ-4). Все вышеуказанные 
цитокины обладают способностью 
стимулировать активность других 
клеточных элементов иммунной си-
стемы, тем самым усиливая воспале-
ние. Основными точками приложе-
ния провоспалительных цитокинов 
являются Т-хелперы, регуляторные 
субпопуляции Т-лимфоцитов [54].   

Увеличение уровня лептина 
при наличии сенсибилизации сопро-
вождается повышением содержания 
цитокинов, обеспечивающих разви-
тие иммунного ответа по Th-2 типу. 
Установлена способность лептина 
поддерживать воспаление при БА 
посредством активации моноцитов и 
макрофагов с привлечением их в 
очаг воспаления. Кроме того, лептин 
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способствует активации нейтрофи-
лов, стимуляции их хемотаксиса и 
образования ими свободных радика-
лов кислорода, повышения синтеза 
провоспалительных цитокинов, сни-
жения активности и пролиферации 
регуляторных Т-лимфоцитов. Уста-
новлена способность лептина повы-
шать секрецию IgЕ [62, 63]. 

Как уже было отмечено ранее, 
при ожирении имеет место сниже-
ние секреции адипонектина, обла-
дающего противовоспалительным 
действием. Учитывая, что на гладкой 
мускулатуре бронхов имеются ре-
цепторы к адипонектину, логичным 
представляется при ожирении уси-
ление воспаления дыхательных пу-
тей и снижение бронхиальной про-
ходимости, что способствует разви-
тию БА [54]. 

Таким образом, висцеральная 
жировая ткань, являющаяся источни-
ком продукции провоспалительных 
цитокинов и адипокинов, приводит к 
хроническому неинфекционному 
воспалению и может инициировать 
гиперреактивность и аллергическое 
воспаление бронхов, лежащих в ос-
нове развития БА. 

Определенный интерес пред-
ставляет исследование по изучению 
иммунологических параметров у де-
тей с БА, проведенное группой отече-
ственных ученых. Исследователями 
все пациенты с БА были разделены на 
2 группы: с наличием ожирения и без 
такового. В результате проведенной 
работы было отмечено повышение 
уровней ИЛ-6 и ФНО-α в обеих груп-
пах. Кроме того, в группе детей без 
ожирения регистрировалось сниже-
ние популяции зрелых Т-лимфоцитов 
(CD3+), Т-хелперов (CD4+) и повыше-
ние числа В-лимфоцитов (CD19+). В 

первой же группе пациентов отмеча-
лось повышение количества зрелых Т-
лимфоцитов (CD3+) и Т-хелперов 
(CD4+), а также тенденция повышения 
содержания цитотоксических лимфо-
цитов (CD8+). Кроме того, в группе де-
тей с ожирением, по сравнению со 
второй группой, отмечались более 
высокие уровни содержания CD19+, 
IgА и общего IgЕ, на основании чего 
можно судить о степени активности 
аллергического воспаления на фоне 
ожирения. При анализе показателей 
фагоцитарного звена у пациентов 
обеих групп регистрировалось увели-
чение метаболической активности 
нейтрофилов [63]. 

Заслуживает внимания также 
исследование другой группы отече-
ственных ученых, проводивших срав-
нительный анализ содержания ИЛ-6, 
ИЛ-8 и ИЛ-10 в группах детей с БА без 
ожирения и ожирения без БА. В ре-
зультате проведенной работы было 
установлено повышение всех изуча-
емых цитокинов среди детей обеих 
групп [60]. Известно, что ИЛ-8 обла-
дает хемоаттрактантной способно-
стью, способствуя хемотаксису 
нейтрофилов в очаг воспаления [65], 
а ИЛ-6 посредством синтеза ИЛ-4 об-
ладает способностью регулировать 
дифференцировку наивных CD4 Т-
лимфоцитов до Th2 [64]. В литерату-
ре имеются данные, которые под-
тверждают роль ИЛ-10 в развитии 
аллергического воспаления и синтеза 
IgЕ [66]. Кроме того, показана роль 
ИЛ-10 в активации макрофагов в жи-
ровой ткани и непосредственное 
влияние на жировые клетки, что при-
водит к снижению их провоспали-
тельной активности [67]. 

В том числе выявлена связь у 
детей между ожирением и аллерги-
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ческим ринитом [68]. Показано, что 
воспаление при аллергическом ри-
ните может индуцировать лептин по-
средством активации IL-1β [69]. По 
данным публикации Королевой А.В., 
Бекезина В.В., Мешковой Р.Я. (2022) у 
детей с ожирением и аллергическим 
ринитом отмечено снижение содер-
жания адипонектина и повышение 
концентрации провоспалительных 
цитокинов ИЛ-33 и IL-1β [70].  

Имеются также единичные ис-
следования, в которых отмечена 
связь между ожирением и атопиче-
ским дерматитом [71, 72]. Так же, как 
и при ожирении, при атопическом 
дерматите установлено повышение 
уровня лептина. Поскольку лептин 
принимает участие в активации Th1 и 
Th17, закономерным представляется 
увеличение содержания этих попу-
ляций лимфоцитов при атопическом 
дерматите [72]. 

 
ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
Таким образом, можно сде-

лать вывод, что при прогрессирова-
нии ожирения у детей возникает 
хроническое неинфекционное воспа-
ление (метавоспаление), в развитии 
которого активное участие принима-
ют, как адипокины и цитокины, про-
дуцируемые висцеральной жировой 
тканью, так и провоспалительные ци-
токины, секретируемые различными 
клетками, привлеченными в очаг 
воспаления из периферической кро-
ви. Ввиду некоторых общих иммуно-
патофизиологических особенностей 
закономерным представляется раз-
витие у пациентов с ожирением ал-
лергопатологии, в частности бронхи-
альной астмы. Однако следует отме-
тить, что вопрос по иммунологиче-
скому статусу у детей с ожирением в 

литературе освещен недостаточно и 
требует дальнейшего изучения. 
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РЕЗЮМЕ 
В данном научном обзоре представлены результаты клинических исследований 
российских и зарубежных авторов, касающиеся основных механизмов развития 
периорального дерматита. Подробно рассмотрены этиологические и патогенети-
ческие звенья формирования данного дерматоза с указанием провоцирующих 
факторов развития заболевания, основными из которых являются чрезмерное 
применение косметических средств и топических глюкокортикостероидных пре-
паратов. Опубликованы различные данные о роли клещей рода Demodex и дру-
гих инфекционных агентов в развитии периорального дерматита. Представлены 
особенности типичной и атипичной клинической картины, описаны наиболее ши-
роко применяемые и перспективные методы диагностики, способные, в том чис-
ле, оценить состояние микроциркуляторного русла в пораженных областях, а 
также детально указаны современные терапевтические препараты и физиотера-
певтические процедуры, применяемые у пациентов с периоральным дерматитом.  
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SUMMARY 
This scientific review presents the results of clinical studies by russian and for-

eign authors concerning the main mechanisms of perioral dermatitis formation. The 
etiological and pathogenetic links in the formation of this dermatosis are considered in 
detail, indicating the main trigger factors for the development of the disease, the main 
of which are the excessive use of cosmetics and topical glucocorticosteroid medica-
tions. Various data have been published on the role of Demodex mites and other infec-
tious agents in the formation of perioral dermatitis. The features of typical and atypical 
clinical manifestations are presented, the most widely used and promising diagnostic 
measures are described, including those capable of assessing the state of the micro-
vasculature in the affected areas, and modern therapeutic medications and physio-
therapeutic interventions in patients with perioral dermatitis are observed. 

Keywords: perioral dermatitis, rosacea-like dermatitis, stewardess dermatitis. 
 
 
Этиология и патогенез 
Периоральный дерматит, так 

же известный, как розацеаподобный 
дерматит или дерматит стюардесс – 
хроническое рецидивирующее забо-
левание кожи лица мультифактори-
альный природы, в возникновении 
которого преимущественное значение 
имеют экзогенные факторы [1, 2]. 

Необходимо отметить, что са-
мо понятие «периоральный дерма-
тит» было выдвинуто Mihan R. и 
Ayres S. в 1964 г., однако, проявления 
заболевания были описаны еще в 
1957 г. Frumess G. и Lewis H. При этом 
нужно учитывать тот факт, что неко-
торые исследователи считают забо-
левание самостоятельной нозологи-
ческой единицей, другие классифи-
цируют его как форму либо себорей-
ного дерматита, либо розацеа [3, 4].  

Периоральный дерматит рас-
пространен по всему миру, поражая 
в большинстве случаев лиц женского 
пола в возрасте от 15 до 45 лет со 
светлой кожей (с I-II фототипом ко-
жи). При этом пик заболеваемости 

приходится на возраст 20-30 лет. Ин-
тересен тот факт, что указанная нозо-
логия может встречаться и у детей, 
среди которых напротив чаще стра-
дают мальчики с поражением обла-
сти щек, лба [5, 6, 7]. 

Снижение защитной функции 
эпидермиса воспринимается как один 
из принципиальных факторов в пато-
генезе данного заболевания. Данная 
концепция получила свое подтвер-
ждение при проведении исследова-
ний трансэпидермальной потери во-
ды. Также группой авторов была про-
изведена оценка влияния атопических 
заболеваний, составляющих, так назы-
ваемую, атопическую триаду в форми-
ровании периорального дерматита. 
Однако, корреляция клинической 
формы и степень тяжести периораль-
ного дерматита и атопического забо-
левания, такого как атопический дер-
матит, бронхиальная астма, аллерги-
ческий ринит, а также особенности 
изменения гуморального иммунитета 
(дисбаланс в уровне IgE) требуют 
дальнейшего изучения [2]. 
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В дополнение к вышесказан-
ному коллектив авторов под руко-
водством Вашкевича А.А. отмечает, 
что при периоральном дерматите 
количество липидов эпидермиса, та-
ких как церамиды, значительно сни-
жается, в то время как в дерме, в 
свою очередь, также происходят зна-
чительные изменения, приводящие к 
разрушению коллагена и других со-
единительнотканных волокон [5]. 

Первостепенную роль в воз-
никновении периорального дерматита 
отдают чрезмерному применению га-
логенсодержащих косметических 
средств, средств для мытья, фторсо-
держащих зубных паст, солнцезащит-
ных препаратов с высоким SPF, жева-
тельных резинок, повышенной инсо-
ляции, наличию зубных пломб, а также 
длительному нанесению топических 
кортикостероидов [1, 6, 8, 9, 10]. 

При этом появление сухости 
кожи и снижение ее эластичности 
заставляет пациентов еще чаще ис-
пользовать косметические продукты, 
провоцируя при этом еще большие 
явления дерматита. Формируется 
порочный круг патогенеза, воспали-
тельная реакция в конечном итоге 
приводит к клинической картине пе-
риорального дерматита [5]. 

Подавление местного имму-
нитета и вазоконстрикция, вызванная 
нанесением топических кортикосте-
роидов, также вызывает развитие и 
обострение периорального дермати-
та. При прекращении применения 
топических кортикостероидов возни-
кает иммунный ответ, опосредован-
ный суперантигенами, и приводящий 
к выработке цитокинов провоспали-
тельного характера. При этом, долгая 
вазоконстрикция приводит к аккуму-
ляции метаболитов, оксида азота, в 

частности, являющегося сильным ва-
зодилататором. Однако, при оста-
новке применения топических корти-
костероидов сосудосуживающий эф-
фект прекращается, приводя к дли-
тельному и значительному расшире-
нию сосудов (за счет высвобождения 
накопленного оксида азота). Это, в 
конечном счете, усиливает проявле-
ния воспалительных элементов, те-
леангиэктазии, жжения и зуда при 
периоральном дерматите [5, 11]. 

Эти данные подтверждают ис-
следования Грашкина В.А., в которых 
было установлено, что в механизме 
развития периорального дерматита 
огромную роль играют нарушения ме-
таболизма и микроциркуляторные 
нарушения, что в большинстве случаев 
и определяет развитие симптоматики 
дерматоза. Микроциркуляторные 
нарушения, в свою очередь, приводя-
щие к повышенной проницаемости 
сосудов, требуют проведения специа-
лизированной терапии [12]. 

Наряду с этим, большое зна-
чение отводится применению не 
только топических, но и системных 
кортикостероидов, вводимых перо-
рально или ингаляционно. Вместе с 
тем, в развитии периорального дер-
матита важную роль играет именно 
индивидуальная сенсибилизация к 
глюкокортикостероидам, чем класс 
активности кортикостероида или да-
же длительность его применения [5, 
13, 14, 15]. 

Довольно часто у пациентов 
выявляется ассоциация периораль-
ного дерматита c хроническими вос-
палительными заболеваниями кожи, 
такими как себорея, атопический 
дерматит, псориаз, на фоне приме-
нения топических кортикостероидов 
[2, 11, 16, 17, 18]. 
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Продолжая тематику провоци-
рующих факторов развития перио-
рального дерматита, необходимо 
упомянуть изменение микробиоцено-
за кожи, связанное с дрожжеподоб-
ными грибами рода Candida, различ-
ных облигатных анаэробных бактерий, 
а также клещей рода Demodex, роль 
которых остается до сих пор неодно-
значной [1, 2, 11, 18, 19]. 

Говоря о поражениях кожи, 
некоторые исследователи выделяют 
демодекоз как самостоятельную но-
зологическую единицу, способную 
приводить к развитию различных 
клинических симптомов. Однако, 
часть исследователей отмечают, что 
повышенная колонизация клещами 
рода Demodex вторична и ассоции-
рована с чрезмерным применением 
косметических средств и топических 
стероидов [20, 21, 22, 23]. 

Таким образом, согласно ис-
следованиям Вашкевич А.А. и др., 
длительное применение топических 
кортикостероидных препаратов при-
водит к вторичной бактериальной 
инвазии или контаминации клещами 
рода Demodex, способствуя образо-
ванию пустулезных элементов [5]. 

Помимо влияния кандидозной 
инфекции на развитие периорального 
дерматита, активно отмечается взаи-
мосвязь периорального дерматита с 
инфекциями, ассоциированными с фу-
зиформными бактериями. При этом, 
конечно, для подтверждения данных 
предположений необходимо приме-
нение современных диагностических 
методик, таких как молекулярно-
биологические, направленные на вы-
явление генетического материала бак-
терии [1, 19, 23, 24, 25]. 

Однако, важное значение в 
развитии заболевания играют мик-

роорганизмы, колонизирующие не 
только поверхность кожи. Отмечает-
ся роль бактерии H.pylori, а также 
очагов хронической инфекции в раз-
витии периорального дерматита. При 
этом к фоновым заболеваниям для 
данного дерматита можно отнести 
хронические заболевания желудоч-
но-кишечного тракта, органов гепа-
тобилиарной системы, а также нару-
шения гормонального баланса. В 
пользу данного утверждения свиде-
тельствуют результаты исследований 
о возможной взаимосвязи между 
приемом оральных контрацептивов и 
развитием периорального дерматита 
[6, 8, 9].  

 
Клиника 
Как известно, периоральный 

дерматит имеет хроническое реци-
дивирующее течение. Характеризу-
ется формированием эритематозных 
очагов, микропапул, папуловезикул, 
гнойничков, расположенных в пери-
орально, с распространением на об-
ласть щек и даже периорбитальной 
области [1, 26, 27]. 

Необходимо отметить, что 
длительное применение топических 
глюкокортикостероидных препара-
тов способно приводить к развитию 
гранулематозного подтипа перио-
рального дерматита, так же извест-
ного как лицевая сыпь афро-
карибских детей или гранулематоз-
ный периорифициальный дерматит 
[11, 13, 17, 28].  

Клиническая симптоматика 
представлена папулами желтоватой, 
бледно-коричневой, даже физиоло-
гической окраски. Однако, вместе с 
тем, эритема и шелушение не столь 
выражены, как при типичной форме 
периорального дерматита. При гра-
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нулематозном подтипе периорально-
го дерматита высыпания локализо-
ваны так же в периоральной области, 
но описаны случаи поражения кожи 
в области шеи, верхней части груди и 
спины, верхних конечностях и даже 
генитальной области. В некоторых 
случаях по мере разрешения высып-
ных элементов у пациентов с грану-
лематозным подтипом могут образо-
вываться рубцовые изменения. При 
распространении воспалительного 
процесса в орбитальную зону воз-
можно развитие блефарита и халязи-
она. При диагностических мероприя-
тиях с проведением витропрессии 
выявляется положительный симптом 
«яблочного желе».  

Важно заметить, что данный 
тип периорального дерматита в 
первую очередь необходимо диффе-
ренцировать с мелкоузелковой фор-
мой саркоидоза кожи. Известно, что 
терапия кожной формы саркоидоза 
включает назначение системных кор-
тикостероидных препаратов, что, в 
свою очередь, при неправильной и 
неадекватной диагностике способна 
значительно ухудшить течение или 
вызвать рецидив гранулематозного 
подтипа периорального дерматита 
[15, 28]. 

 
Диагностика 
Диагностика периорального 

дерматита в некоторых случаях пред-
ставляет собой достаточно трудную 
задачу в связи со схожестью ее кли-
нической картины с другими много-
численными нозологиями [29]. 

Согласно Федеральным клини-
ческим рекомендациям Российского 
общества дерматовенерологов и кос-
метологов, 2020 г., для диагностики 
периорального дерматита не показа-

ны и не применяются лабораторные и 
инструментальные методы. [7]. 

Тем не менее, в диагностике 
достаточно большое внимание отво-
дится неинвазивным методам, таким 
как дерматоскопия, позволяющим 
оценить состояние кожи в десяти-
кратном увеличении без поврежде-
ния самой кожи [30, 31]. 

Несмотря на то, что дермато-
скопическая картина периорального 
дерматита до настоящего времени 
подробно не описана, хорошо изуче-
ны дерматоскопические характери-
стики розацеа, сопровождающаяся 
наличием сосудистых структур, фол-
ликулярных пробок, чешуек, зон 
оранжевого или желтоватого цвета, 
расширенных фолликул. В то же вре-
мя, наличие при осмотре хвоста De-
modex – белесовато-бежевого тяжа 
длиной до 3 мм, фолликулярные от-
верстия Demodex с сероватыми 
пробками, окруженными зоной ги-
перемии, свидетельствует о наличии 
демодекоза [32]. 

Однако имеются данные о 
том, что применяемые на данный 
момент инструментальные методы 
(дерматоскопия, ультразвуковое ис-
следование, морфологическое ис-
следование) позволяют оценить 
только морфологические нарушения 
при периоральном дерматите, но 
малоинформативны при определе-
нии функционального состояния из-
мененных тканей [33].  

В связи с ограничением выше-
упомянутых методов, использование 
активной радиометрии представля-
ется наиболее эффективным и ин-
формативным методом для опреде-
ления и дифференциальной диагно-
стики патологических процессов тка-
ней лицевой области [12]. 
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При подходе к лечению паци-
ентов с периоральном дерматитом 
необходимо определить степень тя-
жести с применением индекса тяже-
сти периорального дерматита – 
PODSI (Perioral Dermatitis Severity In-
dex), основанного на выраженности 
клинической симптоматики в виде 
эритемы, папул и шелушения. Каж-
дый из признаков оценивается от 0 
до 3 баллов. Таким образом, при лег-
кой степени тяжести индекс PODSI 
равен 0,5-2,5, при средней степени 
тяжести от 3,0 до 5,5, а при тяжелой 
форме PODSI варьирует от 6,0 до 9,0 
баллов [5, 7, 34, 35]. 

 
Лечение 
Лечение периорального дер-

матита до настоящего времени явля-
ется сложно выполнимой и трудно 
прогнозируемой задачей, учитывая 
хроническое и часто рецидивирую-
щее течение дерматоза. Следова-
тельно, требуется комплексное, дли-
тельное лечение с применением то-
пической и системной терапии с со-
ответствующей комплаентностью со 
стороны пациента [1, 7, 19]. 

При первых проявлениях пе-
риорального дерматита, при легкой 
степени тяжести в большинстве слу-
чаев оказывается достаточным 
назначения, так называемой, «нуле-
вой терапии», основанной на пре-
кращении применения всех топиче-
ских средств в очагах поражения. При 
назначении данной терапии возмож-
но наступление улучшения в состоя-
нии пациента в течение нескольких 
недель. 

Было проведено несколько 
клинических исследований, под-
тверждающих эффективность нуле-
вой терапии у пациентов с легкой 

степенью тяжести периорального 
дерматита [5]. 

В качестве местной терапии 
могут применяться различные пре-
параты. 

Базисными средствами для 
лечения периорального дерматита 
являются топические препараты мет-
ронидазола и азелаиновой кислоты. 
Механизм действия метронидазола 
основан на восстановлении 5-
нитрогруппы интраклеточными 
транспортными белками бактерий и 
простейших. Далее эта 5-нитрогруппа 
воздействует на генетический мате-
риал клетки патогена, блокируя син-
тез ДНК/РНК, что приводит к гибели 
микроорганизмов. Назначается мет-
ронидазол местно в виде 1% геля ли-
бо крема 2 раза в день на протяже-
нии до 2 месяцев. Азелаиновая кис-
лота в виде 20% крема также назна-
чается дважды в день длительностью 
до 6 недель [7, 37, 38]. 

Одним из средств, разре-
шенных к применению в практике, 
являются ингибиторы кальциневри-
на, такие как пимекролимус, такро-
лимус [35].  

Пимекролимус - селективный 
ингибитор цитокинов воспаления, 
характеризующийся при этом отсут-
ствием побочных эффектов, свой-
ственных топическим кортикостеро-
идам. Данному препарату характер-
но кожно-селективное противовос-
палительное действие, минимизи-
рующее его побочные действия. 
Препарат в виде 1% крема наносится 
на пораженные очаги 2 раза в день 
на протяжении нескольких недель. 
Эффективность применения данного 
препарата подтверждена многочис-
ленными клиническими исследова-
ниями [7, 35, 38, 39]. 
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Имеются единичные данные 
об эффективности топического при-
менения ивермектина. Механизм 
действия ивермектина основан на 
способности ингибировать выработку 
медиаторов воспаления, цитокинов, 
подавляя таким образом воспали-
тельные явления, а также на прямом 
воздействии на различные микроор-
ганизмы, в том числе и клещей рода 
Demodex [40]. 

До сих пор не теряет своей ак-
туальности применение пасты с со-
держанием ихтиола, адреналиновых 
примочек и т. д. Также описана эф-
фективность аппликации примочек с 
растворами ромашки, гипохлорид-
ной термальной воды. Из физиоте-
рапевтических процедур возможно 
проведение микротоковой терапии, 
низкоинтенсивной лазерной, ультра-
звуковой или магнитной терапии [15, 
41, 42]. 

Безусловно, следует принять 
во внимание применение различного 
рода физиотерапевтических методов, 
использование которых пока не 
находит широкого применения. 
Грашкиной И.Г. был разработан ме-
тод воздействия гелий-неонового ла-
зера низкой интенсивности на места 
поражения с предварительным нане-
сением раствора эскузана. В даль-
нейшем производят облучение рас-
фокусированным лазерным лучом с 
длиной волны 632,8 нм, мощностью 
до 6 мВт/см2 с расстояния 25-30 см. 
Данное лечение проводят ежеднев-
но с экспозицией до 5 мин [43]. 

Описаны акарицидные препа-
раты в виде мази, направленные на 
элиминацию клещей Demodex и ас-
социированных с ним дерматозов. В 
состав такого препарата входит сали-
циловая кислота, окись цинка, сера, 

скипидар, ланолин, вазелин и пара-
фин. Препарат наносится 2 раза в 
день на пораженные участки с по-
следующим нанесением топических 
средств с содержанием 13-
цисретиноевой кислоты сроком до 6 
мес. [44]. 

В виду противопоказания 
применения топических кортикосте-
роидов при периоральном дермати-
те, необходимы средства, обладаю-
щие противовоспалительным дей-
ствием, а также минимальными по-
бочными эффектами. 

Рядом автором описаны случаи 
использования топических средств на 
базе термальной воды, с добавлением 
сульфата меди, окиси цинка, сукраль-
фата и других микроэлементов. В силу 
своего состава данные препараты ока-
зывают обеззараживающее действие, 
снижают воспаление, способствуют 
регенерации эпидермальных клеток и 
обеспечивают увлажнение кожи, не-
обходимое пациентам с периораль-
ным дерматитом [45, 46, 47, 48]. 

Говоря о системной терапии, 
при лечении пациентов, страдающих 
тяжелой степенью периорального 
дерматита и невосприимчивости к 
предыдущей топической терапии, 
хорошо зарекомендовали себя анти-
биотики тетрациклинового ряда. При 
чувствительности к ним, при их не-
эффективности или при гранулема-
тозном типе периорального дерма-
тита возможно назначение эритро-
мицина [7, 11, 16, 17, 49]. 

Следует также отметить эф-
фективность системного назначения 
изотретиноина, применяемого при 
тяжелой степени тяжести и рези-
стентности терапии. Среди показаний 
к назначению данного препарата не 
выделяется периоральный дерматит, 



 

   25 

    

SOUTH URAL MEDICAL JOURNAL 

ISSN: 2541-8866 
 

поэтому все данные получены при 
применении изотретиноина «off 
label». Тем не менее, проводились 
исследования о назначении и эффек-
тивности изотретиноина. Назначается 
изотретиноин в суточной дозе до 0,5 
мг на 1 кг массы тела пациента в те-
чение до 16-20 недель. Назначение 
препарата в достаточно низкой дозе, 
а в некоторых случаях прием препа-
рата через день, дает возможность 
избежать формирования ретиноево-
го дерматита, сухости кожи, что, в 
свою очередь, лишь ухудшает тече-
ние периорального дерматита. При 
назначении женщинам репродуктив-
ного возраста обязательно следует 
предупредить о применении мето-
дов контрацепции [7, 17, 40, 50]. 

Таким образом, периораль-
ный дерматит – дерматоз с хрониче-
ским рецидивирующим течением с 
характерной клинической картиной, 
требующий рационального подхода 
в терапии с учетом провоцирующих 
факторов и должного подхода к ле-
чению со стороны пациента. 
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РЕЗЮМЕ 
Акне — одно из наиболее распространённых кожных заболеваний среди 

подростков, которое нередко продолжает беспокоить пациентов и в более стар-
шем возрасте. Установлено, что женщины чаще мужчин склонны испытывать бес-
покойство из-за своей внешности, что может мешать их социальной адаптации, 
приводить к тревоге, депрессии и даже суицидальным мыслям. Исходя из этого, 
необходим своевременный детальный анализ психологического статуса молодых 
женщин с акне, что позволит повысить эффективность лечения и предотвратить 
развитие возможных осложнений. 

Цель исследования: оценить психоэмоционального состояние у молодых 
женщин с акне путём анкетирования. 

Материалы и методы: опрос прошли 259 женщин в возрасте от 18 до 44 
лет, среди которых было 128 здоровых и 131 страдающих акне разной степени 
тяжести. Для этого нами была разработана анкета на основании Дерматологиче-
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ского Индекса Качества Жизни (DLQI), дополненного вопросами, отражающих со-
временную действительность и технологический прогресс. 

Результаты исследования: женщины с акне отмечают выраженные пси-
хоэмоциональные переживания от имеющихся несовершенств кожи, а уровень их 
тревожности зависит от степени тяжести заболевания. Наше исследование пока-
зало, что акне сохраняется и в более старшем возрасте, а локализация кожного 
процесса не ограничивается только U-зоной на лице. Опасения, связанные с воз-
можным ухудшением внешнего вида кожи, значительно влияют на качество жиз-
ни респондентов, снижая их самооценку и повышая уровень стресса. 

Заключение: в современном мире с появлением онлайн-профессий и со-
циальных сетей молодые женщины с акне сталкиваются с особыми проблемами. 
Комплексы из-за косметических недостатков кожи усиливают стресс, который, в 
свою очередь, может усугублять течение акне, создавая замкнутый круг. В связи с 
этим требуется разработка новых методов диагностики и лечения, а также анкет 
для более эффективного учета этих факторов, что подчеркивает важность про-
должения исследований в этой области. 

Ключевые слова: акне; молодые женщины; психоэмоциональное состоя-
ние пациентов с акне; степень тяжести. 

 
SUMMARY 
Acne is one of the most common skin diseases among adolescents and often 

continues to bother patients into adulthood. It has been found that women are more 
likely than men to experience anxiety about their appearance, which can interfere with 
their social adaptation and lead to anxiety, depression, and even suicidal thoughts. 
Based on this, a timely and detailed analysis of the psychological status of young wom-
en with acne is necessary to increase the effectiveness of treatment and prevent the 
development of possible complications. 

Aim: To assess the psycho-emotional state of young women with acne 
through questionnaires. 

Materials and methods: A survey was completed by 259 women aged 18 to 44 
years, including 128 healthy individuals and 131 suffering from acne of varying severity.  
A questionnaire was developed based on the Dermatological Life Quality Index (DLQI), 
supplemented with questions reflecting modern reality and technological progress. 

Results: Women with acne reported significant psycho-emotional distress due 
to skin imperfections, with their level of anxiety depending on the severity of the dis-
ease. Our study showed that acne persists into older age and is not limited to the U-
zone on the face. Concerns related to the possible deterioration of skin appearance 
significantly affected the respondent’s quality of life, reducing their self-esteem and 
increasing stress levels. 

Conclusion: In today's world, with the advent of online careers and social me-
dia, young women with acne face unique challenges. Complexes due to cosmetic im-
perfections of the skin increase stress, which, in turn, can aggravate acne, creating a 
vicious circle. This situation requires the development of new diagnostic and treatment 
methods, as well as questionnaires to better capture these factors, highlighting the 
importance of continued research in this area. 
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Акне – одно из наиболее 

распространенных хронических вос-
палительных заболеваний, для кото-
рого характерны комедоны, папулы, 
пустулы и узлы [1, 2]. До 85% людей 
сталкиваются с ним в определенный 
период жизни, чаще всего в возрасте 
от 15 до 17 лет [Ошибка! Источник 
ссылки не найден.]. Это состояние 
может сохраняться и позже, оказы-
вая серьезное воздействие на само-
оценку и чувство уверенности. В 
свою очередь, это влияет на качество 
жизни и социальную адаптацию [4]. 

Стресс является триггером 
угревой болезни. Одним из таких ме-
ханизмов является выработка пери-
ферическими нервами в коже «ве-
щества P» в ответ на стресс. Это при-
водит к усиленной пролиферации 
себоцитов, повышению ими продук-
ции кожного сала с качественно из-
мененным составом, что в конечном 
итоге приводит к развитию воспале-
ния [5, 6]. 

Стресс также может усугу-
бить течение акне, повышая выра-
ботку кортикотропин-рилизинг-
гормона, глюкокортикоидов и андро-
генов, что в свою очередь способ-
ствует выделению провоспалитель-
ных цитокинов, увеличению секре-
ции себума и ещё большему усиле-
нию воспаления [7]. 

Локализация воспалитель-
ных элементов на открытых участках 
кожи, чаще всего на лице, груди и 
спине приводит к психоэмоциональ-
ным переживаниям и заметно сни-
жает качество жизни пациентов [8]. 
Течение акне у женщин старше 25 
лет имеет свои особенности как по 

преимущественной локализации, так 
и по клиническим проявлениям [9]. 
Как правило, у данной группы лиц, 
чаще поражена U-зона (щеки, вокруг 
рта и нижняя часть подбородка), мо-
гут отсутствовать комедоны, при этом 
воспалительный компонент даже 
при единичных высыпаниях более 
выражен [10, 11]. 

С современном обществе с 
высокими требованиями и нереали-
стичными стандартами красоты, про-
пагандируемыми средствами массо-
вой информации, молодые женщины 
с акне испытывают выраженный 
стресс, который значительно снижает 
их качество жизни [12]. Высыпания 
на видимых участках кожи могут 
стать причиной развития дисморфо-
фобии (представление о мнимом 
внешнем уродстве) [13]. 

Наличие несовершенств на 
своём теле и лице для пациентов с 
акне порой бывает настолько невы-
носимым, что они начинают экс-
кориировать каждый элемент, остав-
ляя на их месте раны, которые не-
редко заживают с формированием 
рубцов и застойных пятен, что вызы-
вает ещё больший стресс [14].  

Женщины чаще, чем мужчи-
ны, склонны испытывать стеснение и 
тревогу по поводу своей внешности 
[4, 15], что связано с высоким соци-
альным давлением, особенно в воз-
расте 25–40 лет, когда приходится 
сочетать роли профессионала на ра-
боте с дополнительными обязанно-
стями матери и жены [5]. Эти факты 
влияют на снижение их социальной 
активности в условиях современного 
мира, включая образование, работу, 
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участие в общественных мероприя-
тиях и ведение социальных сетей. 
Акне может стать причиной негатив-
ных эмоций, снижения самооценки и 
нарушения способности формиро-
вать межличностные отношения, и, 
эти последствия сохраняются еще 
долгое время после исчезновения 
активных проявлений заболевания 
[16, 17].  

 
Материал и методы: 
В исследование было включе-

но 259 женщин в возрасте от 18 до 44 
лет, среди которых было 128 здоро-
вых и 131 страдающих акне разной 
степени тяжести. Изучение анамнеза, 
клинических особенностей течения 
заболевания и оценку их психоэмо-
ционального состояния было прове-
дено с помощью, разработанной 
нами анкеты на основе данных дер-
матологического индекса качества 
жизни (Dermatology Life Quality Index, 
DLQI). Дополненная анкета содержит 
57 вопросов, позволяющих подробно 
выяснить, как меняется уровень эмо-
ционального напряжения и стресса у 
молодых женщин в зависимости от 
наличия или отсутствия акне, степени 
тяжести заболевания, и, то, как это 
влияет на их самооценку и социаль-
ную адаптацию. Все респонденты 
добровольно согласились пройти 
опрос, заполнив созданный нами 
Яндекс Формы в сети Интернет, с по-
следующим согласием на обработку 
полученных данных для написания 
этой работы. 

Описание методов статисти-
ческого анализа. 

Анализ данных: «Анкета для 
отбора участников в исследование 
Акне». 

Статистический анализ прово-
дился с использованием программы 
StatTech v. 4.1.6 (разработчик - ООО 
"Статтех", Россия). 

Количественные показатели 
оценивались на предмет соответ-
ствия нормальному распределению с 
помощью критерия Колмогорова-
Смирнова. 

В случае отсутствия нормаль-
ного распределения количественные 
данные описывались с помощью ме-
дианы (Me) и нижнего и верхнего 
квартилей (Q1 – Q3). 

Категориальные данные опи-
сывались с указанием абсолютных 
значений и процентных долей. 

Сравнение двух групп по ко-
личественному показателю, распре-
деление которого отличалось от 
нормального, выполнялось с помо-
щью U-критерия Манна-Уитни. 

Сравнение процентных долей 
при анализе четырехпольных таблиц 
сопряженности выполнялось с по-
мощью, критерия хи-квадрат Пирсо-
на (при значениях ожидаемого явле-
ния более 10). 

Сравнение процентных долей 
при анализе многопольных таблиц 
сопряженности выполнялось с по-
мощью критерия хи-квадрат Пирсо-
на. 

Различия считались статисти-
чески значимыми при p < 0,05. 

 
Результаты и обсуждение:  
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Рис. 1 Возрастной анализ среди опрашиваемых лиц  

в зависимости от наличия акне в момент опроса 
 

 
Рис. 2 Возрастной анализ дебюта акне в зависимости   

от наличия высыпаний в момент опроса 
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В ходе нашего исследования 
мы стремились выявить взаимосвязь 
между возрастом респондентов, 
наличием у них акне в момент за-
полнения анкеты, а также возрастом 
начала у них первых проявлений уг-
ревой болезни. Результаты, пред-
ставленные на графиках (рис. 1, 2), 
раскрывают интересные аспекты 
этой связи. Среди женщин в возрасте 
от 18 до 25 лет, 42,7% отметили 
наличие акне на момент опроса. Эти 
данные сопоставимы с известными 
представлениями о классическом 
течении вульгарного акне. Однако, 
примечательно то, что группе от 25 
до 44 лет процент лиц с акне оказал-
ся немного выше, достигая 44,5% и 
указывая на то, что угревая болезнь 
может сохраняться в более зрелом 
возрасте и оказывать влияние на 
психоэмоциональное состояние 
женщин.  

За последние 15–20 лет забо-
леваемость акне у взрослых, значи-
тельно возросла, причем у женщин 
это происходит чаще, чем у мужчин, 
во всех возрастных группах после 
подросткового периода. По данным 
Dreno et al. несмотря на то, что сред-
ний возраст пациентов, обращаю-
щихся за лечением акне, составляет 
около 24 лет, с первыми проявлени-
ями угревой болезни большинству из 
этих пациентов приходится столк-
нуться гораздо раньше [18].  

Мы обнаружили, что 50,8% 
женщин, не имеющих акне на момент 
прохождения опроса, хоть раз имели 
угри в период с 12 до 25 лет. Это мо-
жет быть связано с половым созрева-
нием и физиологическими изменени-
ями в этом возрасте, провоцирующи-
ми появление высыпаний, что может 
негативно сказываться на психологи-
ческом статусе девушек. 

 

 
Рис. 3 Анализ локализации высыпаний у женщин с акне старше 25 лет
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Наша анкета ставила перед со-
бой задачу оценить зависимость меж-
ду наличием угревой болезни у моло-
дых женщин и локализацией её про-
явлений. Наибольший интерес вызва-
ла локализация акне у женщин старше 
25 лет.  По данным современных ис-
точников, для женщин с поздними 
акне более характерна U-зона нижней 
трети лица, а, в отличии от вульгарных 
акне у подростков, открытые участки 
тела в более старшем возрасте вовле-
каются реже [1, 10, 11]. На графике 
(рис. 3) отражено, что 48% женщин по-
сле 25 лет имеют высыпания только на 
лице, но вместе с тем больше полови-
ны отмечают, что имеют акне и другой 
локализации: 28% на лице и спине, 
16% на лице, груди и спине и 8% на 
лице и груди. Подтверждение полу-
ченным данным мы нашли в между-
народном обсервационном проспек-

тивном исследовании, в котором 
11,2% исследуемых женщин имели 
высыпания только лишь на лице в тра-
диционной U-зоне. У 48,4% наблюда-
лись высыпания также на коже туло-
вища, а у 89,9% акне охватывали не-
сколько областей лица, включая лоб и 
виски [19]. 

Наличие акне, особенно на 
открытых участках тела, может нега-
тивно влиять на качество жизни па-
циентов. Это может привести к ухуд-
шению психологического благополу-
чия и стать фактором высокого риска 
развития депрессии, тревоги и даже 
суицидальных мыслей и попыток.  

Сопоставляя полученные дан-
ные, было установлено, что угревая 
болезнь является распространенной 
проблемой среди всех возрастных 
групп, которая может сохраняться в 
более зрелом возрасте. 

 
 

 
 

Рис. 4 Анализ взаимосвязи эмоционального напряжения от акне 
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Акне является значительным 
источником стресса для большин-
ства, страдающих от этого заболева-
ния. На графике (рис. 4) мы показали, 
что 57,3% женщин с акне испытывают 
стресс «все время», а 42,7% испыты-
вают стресс «иногда». На контрасте с 
этими данными, большинство жен-

щин без акне 63,3% на момент за-
полнения анкеты «совсем не испы-
тывают» стресс от высыпаний. Это 
указывает на то, что отсутствие акне 
может быть связано с меньшим 
уровнем стресса, связанного с состо-
янием кожи. 

 

 
Рис. 5 Зависимость психоэмоционального состояния женщин  

от их степени тяжести акне 
 
Анкетирование показало, что 

уровень психоэмоционального напря-
жения от наличия акне коррелирует со 
степенью тяжести заболевания. 

На рисунке 5, показано, что 
71,1% женщин с чистой кожей не ис-
пытывают переживаний по поводу 
акне, и 23,9% из них беспокоятся об 
этом лишь иногда. Также было обна-
ружено, что респонденты с тяжелы-
ми формами акне испытывают боль-
ший стресс, чем с более лёгкими.  

Всё время испытывают нерв-
ное напряжение по поводу своей 

кожи 29,6% женщин с акне легкой 
степени (ЛС) тяжести, 59,2% с акне 
средней степени (СС) тяжести, 73,3% 
с акне тяжелой степени (ТС) тяжести. 

Стресс от более тяжелого тече-
ния акне дополнительно влияет на ка-
чество жизни молодых женщин, усу-
губляя их симптомы и затрудняя лече-
ние. Поэтому на дерматологическом 
приёме так важно сосредоточиться не 
только на внешних проявлениях угре-
вой болезни, но и на психоэмоцио-
нальном состоянии пациента. 
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Рис. 6 Субъективная оценка кожи  

в зависимости от наличия акне в момент опроса 
 
 

Субъективная оценка кожи 
женщин с акне имеет большое зна-
чение для формирования их мнения 
о себе. 64,8% женщин с чистой кожи 
на момент анкетирования оценили 
состояние своей кожи как «все хоро-
шо, без ухудшения длительное вре-
мя», что говорит об их уверенности в 
своем внешнем виде.  

В то же время, женщины с 
акне оценивали состояние своей ко-
жи иначе: 47,3% оценили его как 
«среднее, бывало и хуже», 45% - как 
«удовлетворительное», и 7,6% - как 

«максимально плохое». Ни один из 
респондентов с акне не оценил со-
стояние своей кожи как «все хоро-
шо». 

По данным Е. Н. Андреевой et 
al. косметические дефекты на лице, 
спине и груди значительно влияют на 
качество жизни пациентов и могут 
вызывать психоэмоциональные рас-
стройства, в основном депрессивного 
характера. Они существенно снижают 
самооценку и качество жизни, что 
делает акне значимой медико-
социальной проблемой [20]. 
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Рис. 7 Уровень тревоги о возможном ухудшении состояния  

кожи у пациентов с акне в зависимости от их степени тяжести 
 
 

Уверенность в контроле над 
заболеванием и предсказуемость его 
течения для молодых женщин с акне 
положительно влияет на их пси-
хоэмоциональное благополучие. Это 
позволяет смело планировать свою 
жизнь и значимые в ней события. И 
наоборот, ожидание внезапного 
ухудшения состояния кожи может 
сильно тревожить пациента, ограни-
чивая его социальную жизнь. 

65,2% респондентов, имею-
щих чистую кожу на момент прохож-
дения опроса, не имеют пережива-
ний за состояние своей кожи. 

Уровень тревожности у жен-
щин с акне растет в зависимости от 
их степени тяжести: от легкой и 
средней до тяжелой (50,9%, 67,3% и 
80% соответственно). 

Акне – это хроническое гормон-
зависимое заболевание имеющее 
волнообразное течение, клинические 
проявления которого могут меняться в 

зависимости от многих внешних и 
внутренних факторов, таких как день 
цикла, уровень стресса, вредные при-
вычки, питание, средства дерматокос-
метики [21]. Женщины, имеющие лег-
кую, среднюю и тяжелую степень тя-
жести, находятся в постоянном поиске 
возможностей улучшить состояние 
своей кожи, прибегая к различным ре-
комендациям, которые могут приво-
дить к временному улучшению или 
ухудшению течения акне. Возникаю-
щая неопределённость и ожидание 
эффекта от предпринимаемых дей-
ствий заставляет пациентов очень 
сильно тревожиться и переживать за 
свой результат. 

По результатам нашего опроса 
выяснилось, что женщины, имеющие 
на своей коже только комедоны и 
женщины с акне очень тяжелой сте-
пени тяжести тревожатся меньше 
(30% и 33,5% соответственно), чем 
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женщины, имеющие легкую, сред-
нюю и тяжелую степень тяжести. 

Мы предполагаем, что у жен-
щин с комедонами невоспалитель-
ные акне-элементы менее заметны 
им самим и окружающим, они легче 
поддаются коррекции декоративной 
косметикой, что позволяет им не так 
сильно влиять на уровень стресса, 
как у тех, у кого акне проявляется в 
виде папул, пустул и узлов.  

Также, вероятно, что, женщи-
ны с очень тяжелым акне имеют бо-
лее низкие ожидания относительно 
изменения состояния их кожи, как в 
лучшую, так и в худшую сторону. 
Возможно, так происходит в связи с 
наступившим отчаянием и вынуж-
денным принятием своего заболева-

ния, что еще больше угнетает пси-
хоэмоциональное состояние пациен-
тов с акне.  

Стресс может усилить склон-
ность к самоповреждению кожи у 
некоторых пациентов с акне, что 
приводит к появлению рубцов и дли-
тельно непроходящих пятен по-
стакне, являясь дополнительным ис-
точником тревоги и беспокойств [22]. 

Поэтому так важно для врача-
дерматолога и его пациента осве-
щать на приёме информацию о свое-
временно начатом доказательном 
лечении во избежание ухудшения 
состояния и еще большей травмати-
зации психоэмоционального состоя-
ния больного. 

 

 
Рис. 8 Влияние акне на самооценку  

в зависимости от степени тяжести заболевания 
 
 
На графике (рис. 8) отражен 

характер самооценки у молодых 
женщин. Показано, что этот критерий 

сильно варьирует в зависимости от 
степени тяжести заболевания. 

Большинство респондентов с 
чистой кожей 58,7% указали, что они 
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не испытывают негативного влияния 
акне на их самооценку. Однако, с 
ухудшением тяжести угревой болез-
ни увеличивается процент женщин, 
чья самооценка страдает из-за акне.  

Так 17,8% женщин с легкой 
степенью акне, 34,7% со средней 
степенью акне и 46,7% с тяжелой 
степенью тяжести акне испытывают 
проблемы с самооценкой из-за со-
стояния своей кожи. 

Интересно отметить, что и в 
этот раз респонденты с очень тяже-
лой степенью тяжести акне отмечают 
меньшее влияние акне на свою са-
мооценку (40,0%), в сравнении с те-
ми, кто страдает акне средней и тя-
желой степенью тяжести. Вероятно, 
это также может быть связано с 
бóльшим принятием состояния своей 
кожи спустя длительное время. 

 
Обсуждение:  
Обзор современных литера-

турных источников и наше практиче-
ское исследование подтверждают, что 
акне является актуальной проблемой 
среди молодых женщин, вызывающей 
психологический дискомфорт и влия-
ющей на самооценку, что значительно 
снижает качество жизни. 

Эти данные подчеркивают 
важность своевременного начала ле-
чения акне, а также разработки эф-
фективных стратегий по достижению 
стойкой ремиссии и профилактики 
обострений, которые могут улучшить 
качество жизни пациентов, снизить 
их уровень стресса и повысить само-
оценку. 
 

Заключение: 
В современном мире с появ-

лением онлайн-профессий и соци-
альных сетей проблема акне у жен-

щин молодого возраста становится 
еще более значимой и актуальной. 
Проявления угревой болезни вос-
принимается пациентами и окружа-
ющими как серьезный эстетический 
недостаток, влияющий на психоэмо-
циональное состояние больного. Это 
мешает их социальной адаптации, 
может приводить к тревоге, депрес-
сии и даже суицидальным мыслям. 

Наше исследование подтвер-
ждает, что акне у молодых женщин 
негативно влияет на их психологиче-
ское благополучие. Выявлена связь 
между степенью тяжести угревой бо-
лезни и уровнем стресса, вызванного 
беспокойством о состоянии кожи. 

В связи с этим необходим по-
иск новых возможных причин, объ-
ясняющих негативное влияние стрес-
са на течение акне у молодых жен-
щин, а для улучшения эффективности 
лечения необходимо разработать 
новые комплексные программы об-
следования пациентов на основе со-
трудничества различных медицин-
ских специалистов. 
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THE ROLE OF TRPV ION CHANNEL IN ROSACEA 
 
 
Mustafina G.R., Khismatullina Z.R. 
Federal State Budgetary Educational Institution of Higher Education "Bashkir 

State Medical University" of the Ministry of Health of Russia, Ufa 
 
РЕЗЮМЕ 
Введение. Розацеа является хроническим полиэтиологическим дермато-

зом, вопрос патогенеза которого до сих пор остается открытым. В развитии роза-
цеа принимают участие ионные каналы временного рецепторного потенциала – 
Transient Receptor Potential (TRP). 

Цель исследования. Целью данного исследования является изучение лите-
ратурных источников, в которых раскрывается тема нейрогенного воспаления при 
розацеа, в частности – роль TRP.  

Организация и методы. Нами были проанализированы базы данных Sci-
enceDirect, Elibrary, MDPI, КиберЛенинка, SpringerLink, Wiley Online Library за период с 
1933 по 2022 годы и изучены 65 научных литературных источников, на основании 
которых сделали выводы по роли TRPV ионного канала в развитии розацеа. 

Выводы. Установлено, что ионные каналы TRP меняют потенциал мембра-
ны клеток под действием различных раздражителей. Они участвуют в регуляции 
тонуса сосудов, а также в ноцирецепции, тем самым запуская нейрогенное вос-
паление и оказывая влияние на патогенез розацеа.  

Ключевые слова: розацеа, ионный канал, временный рецепторный потен-
циал, нейрогенное воспаление, TRP 

 
SUMMARY 
Introduction. Rosacea is a chronic polyetiological dermatosis, the pathogenesis 

of which still remains open. Transient Receptor Potential (TRP) ion channels are in-
volved in the development of rosacea. 



 

   45 

    

SOUTH URAL MEDICAL JOURNAL 

ISSN: 2541-8866 
 

Purpose of the study. The purpose of this study is to study the literature that 
addresses the topic of neurogenic inflammation in rosacea, in particular the role of 
TRP. 

Organization and methods. We analyzed the ScienceDirect, Elibrary, MDPI, 
CyberLeninka, SpringerLink, Wiley Online Library databases for the period from 1933 
to 2022 and studied 65 scientific literature sources, based on which we drew conclu-
sions on the role of the TRPV ion channel in rosacea. 

Conclusions. It has been established that TRP ion channels change the cell 
membrane potential under the influence of various stimuli. They are involved in the 
regulation of vascular tone, as well as in nocireception, thereby triggering neurogenic 
inflammation and influencing the pathogenesis of rosacea. 

Keywords: rosacea, ion channel, transient receptor potential, neurogenic in-
flammation, TRP 

 
Одной из актуальных проблем 

в современной дерматологии явля-
ется розацеа – мультифакториальное 
заболевание с хроническим рециди-
вирующим течением, с преимуще-
ственным поражением кожи лица, 
чаще в виде эритемы и папуло-
пустулезных высыпаний [1, 2, 3, 4, 5, 
6, 7]. 

По данным российских авторов, 
на розацеа в структуре акнеподобных 
дерматозов приходится около 36%, а 
среди всех дерматологических диа-
гнозов – 5-20,6% [8, 9, 10, 11].  

В патогенезе розацеа не ис-
ключается роль нейроиммунного 
воспаления [12, 13]. Кожа принимает 
активное участие во многих процес-
сах жизнедеятельности организма. 
Она имеет сложный комплекс рецеп-
торов, воспринимающих различные 
изменения, происходящих как вне, 
так и внутри тела. Вся информация, 
поступающая от них в центральную 
нервную систему, структурируется, 
обрабатывается, с дальнейшим фор-
мированием ответной реакции в ви-
де развития различных кожных забо-
леваний. Воздействие на сенсорные 
нервные окончания с высвобожде-
нием нейропептидов активирует 

кровеносные сосуды и клетки им-
мунной системы, приводящие к вос-
палительному процессу, определяе-
мому как нейрогенное воспаление 
[14, 15]. 

Нейрогенное воспаление – это 
своеобразная защитная реакция ор-
ганизма на те или иные экзогенные 
стимулы. Дисбаланс в регуляции 
процессов, стимулирующих и инги-
бирующих нейрогенное воспаление, 
приводит к хронизации патофизио-
логического процесса [16]. 

Достаточно большое количе-
ство исследований определило зна-
чимую роль иннервации кожи при 
воспалительном процессе и вазоре-
гуляции [17, 18]. 

В развитии нейрогенного вос-
паления имеют значение TRP. Это 
ионные каналы трансмембранных 
белков, которые способствуют изме-
нению потенциала клеточной мем-
браны посредством стимуляции хи-
мическими, физическими сигналами 
внешней среды (температура, pH< 
6,0), что ведет к изменению внутри-
клеточной концентрации ионов 
кальция (Ca2+) и магния (Mg2+) [19, 20, 
21, 22, 23, 24].   
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Различают 2 группы рецепто-
ров TRP: ванилоидные (TRPV) и анки-
риновые (TRPA). Эти рецепторы спо-
собны опосредовать сенсорную и 
воспалительную сигнальную реак-
цию [25].  

Среди ванилоидных рецепто-
ров при розацеа активны TRPV1. Бе-
лок TRPV1 – это ионный канал, кото-
рый реагирует на капсаицин, вызы-
вая чувство жжения, а также на бо-
лезненную для человека температу-
ру внешней среды [26, 27]. 

TRPV1 принимают участие в 
регуляции тонуса сосудов и ноцире-
цепции. Воздействие определенных 
триггерных факторов: прием острой 
пищи, алкоголя, высокая и низкая 
температуры воздуха, стресс, УФ-
излучение, лекарственные средства, 
изменения рН активируют вазорегу-
ляцию, ионные каналы, в частности 
рецептор TRPV1, способствуют акти-
визации воспалительных процессов, 
развитию розацеа [28]. По данным 
Everaerts et al., рецептор TRPV1 акти-
вируется под воздействием темпера-
туры выше +43 ℃, кислотной среды, 
капсаицина, аллилизотиоцианата 
(содержится в васаби и горчице), а 
также под влиянием множества дру-
гих физических и химических стиму-
лов [27, 29].  

Рецепторы TRPV1 экспресси-
руются не только сенсорными не-
рвами, но и тучными клетками, кера-
тиноцитами [30].  

Под действием повышенной 
температуры, химических веществ и 
других факторов, раздражающих ко-
жу, TRPV1 меняет свою конформа-
цию, открывая ионный канал. Затем 
сигнал идет в центральную нервную 
систему, и в результате работы нерв-
ных импульсов возникает «жгучее» 

ощущение на коже. Для реакции на 
внешние стимулы TRPV1 взаимодей-
ствует с другим рецептором – TRPA1 
[27, 31]. 

Патологическая стимуляция 
TRPV1 канала возможна капсаици-
ном, тепловым воздействием, низ-
ким рН, ультрафиолетом; TRPV3 – 
теплом и камфорой; TRPV4 – механи-
ческим давлением, теплом, гипо-
осмолярным стрессом; TRPV8, 
TRPМ8, TRPА1 – холодом [32]. 

Учитывая влияние факторов 
клеточной среды (фосфорилирова-
ние с помощью множественных ки-
наз, связывание с различными липи-
дами, нейротрансмиттерами, пепти-
дами или небольшими белками, хе-
мокинами и цитокинами), TRPV1 ка-
нал может находиться в состоянии 
сенсибилизированном или десенси-
билизированном [33, 34, 35].   

Также TRPV1 рецепторы 
участвуют в патогенезе зуда. В лите-
ратуре есть сведения о корреляции 
зуда и избыточной экспрессии TRPV1 
при псориазе у пациентов в очагах 
поражения [36].  

Основным эндогенным меди-
атором, вызывающим зуд, является 
гистамин [37]. Согласно данным ли-
тературы, расширение сосудов и ре-
акцию на коже в виде покраснения, 
отека и зуда можно вызвать посред-
ством нанесения на нее гистамина 
[38]. TRPV1 имеет большое значение 
в этом механизме. Гистамин запуска-
ет движение Ca2+ только в те чув-
ствительные нейроны, в которых 
наблюдается коэкспрессия H1-
гистаминовый рецептор (H1R) и 
TRPV1 [19, 39].  

Сравнительные эксперименты 
на мышах доказали ключевую роль 
TRPV1 в развитии псориаза, а именно 
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посредством оценки степени гипер-
плазии кожи, площади микроабсцес-
сов Манро и ангиогенеза в поражен-
ных участках кожи, инфильтрации 
лейкоцитов, тучных клеток [40].  

Такие медиаторы воспаления, 
как эндотоксин грамотрицательных 
бактерий, липополисахарид (LPS), 
фактор некроза опухоли α (TNF-α), 
интерлейкин-1α (IL-1α), через фиб-
робласты способствуют синтезу 
мРНК, кодирующей TRPV1 [41]. Кана-
лы TRPV1 являются медиаторами по-
вышения внутриклеточного кальция. 
Приток кальция через TRPV1 приво-
дит к повышению фосфорилирова-
ния нуклеарного фактора транскрип-
ции (NF-κB) и увеличению высвобож-
дения TNF-α и IL-1β [42]. 

Увеличение уровня холесте-
рина может привести к стабилизиру-
ющим изменениям закрытого состо-
яния канала TRPV1 [43]. 

Активация TRPV1 усиливает 
глутаматергическую передачу. Дис-
баланс между глутаминэргическим 
возбуждающим действием и ГАМК-
эргическим ингибированием, разоб-
щение содержания глутамина и 
ГАМК может спровоцировать окисли-
тельное повреждение [44].   

При активации TRPV1 агони-
стами нервные окончания высво-
бождают нейропептиды: кальцито-
нин-ген-связанный пептид (CGRP), 
субстанция P и соматостатин, кото-
рые запускают процесс воспаления, в 
том числе нейрогенного и увеличи-
вают проницаемость сосудов [45, 46, 
47, 48]. 

В свою очередь субстанция P, 
принимая участие в локальной регу-
ляции кровотока и вызывая деграну-
ляцию тучных клеток, приводит к по-
вышению уровня фактора роста эн-

дотелия сосудов (VEGF), TNF-α, про-
воспалительных цитокинов, хемоки-
нов (CXCL10, CCL2 и др.). Данные 
процессы лежат в основе нейроген-
ного воспаления [32].  

Ингибирование TRPV1 канала, 
экспрессирующегося в первичных 
эндотелиальных клетках микрососу-
дов сетчатки, способствует физиоло-
гической реваскуляризации ишеми-
ческих областей [49]. 

В отдельных исследованиях 
при розацеа в ЭТР отмечена 
наибольшая плотность рецепторов 
TRPV1 и нервных волокон, сопро-
вождающаяся увеличением чувстви-
тельности кожи и активацией вазоре-
гуляции [19]. Рассматривается роль 
участия рецептора TRPV1 в развитии 
ранних симптомов розацеа с после-
дующей стойкой гиперемией, оте-
ком, воспалительной клеточной ин-
фильтрацией, дизестезией как ре-
зультат нейроваскулярной дисрегу-
ляции сенсорных А-дельта и/или C 
нервных волокон. Активация рецеп-
тора триггерными факторами здоро-
вой кожи проявляется кратковре-
менными покраснением кожи и бо-
лью [50].  

При розацеа отмечается уве-
личение количества ванилоидных 
рецепторов TRPV1-4 и экспрессия ге-
на TRPV1 и рецепторов анкирина 1 – 
TRPA1 [32].  У пациентов с эритема-
тозно-телеангиэктатической формой 
розацеа в биоптатах плотность TRPV1 
и нервных волокон больше, чем на 
здоровых участках, при папулопусту-
лезной форме – TRPV2, TRPV4 и экс-
прессией гена TRPV2, при фиме – 
TRPV2, TRPV4 и повышенная экспрес-
сия гена TRPV1, TRPV3 [51]. У пациен-
тов с чувствительной кожей наравне 
с ростом TRPV1 рецепторов отмеча-
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ется увеличение количества ASIC3 
(TNaC1) рецепторов – чувствительных 
к кислотам ионных каналов [32]. 

Для диагностики экспрессии 
ионного канала TRPV1 на β-клетках 
поджелудочной железы  используют 
метод Вестерн-блоттинга, в тучных 
клетках и кератиноцитах кожи чело-
века – ПЦР в режиме реального вре-
мени, в гладкой мускулатуре арте-
риол, но не в самом эндотелии – 
микроскопическими методами, на 
NeuN-положительных нейронах и 
GFAP положительных астроцитах, а 
также на глутаматергических и на 
ГАМК-ергических нейронах – методы 
иммуногистохимии и иммунофлуо-
ресценции [29, 52, 53, 54]. 

Понимание работы рецепто-
ров кожи, в том числе при розацеа, 
поможет найти специфические анта-
гонисты – вещества, ингибирующие 
их работу, разработать на их основе 
косметические ингредиенты (Defensil 
Soft), способствующие снижению 
чувствительности и реакции кожи на 
раздражители. 

Полная блокада одного TRPV1 
рецептора достигается воздействием 
двух молекул грифолина, в виде 
снижения чувствительности ко всем 
триггерам рецептора, как тепло и 
прочие раздражители [32]. 

Так, для лечения кожного зуда 
при различных заболеваниях кожи 
разработан синтетический антагонист 
TRPV1, PAC-14028 [55, 56]. Клиниче-
ские испытания на пациентах с ато-
пическим дерматитом, заключающи-
еся в использовании крема с 0,1-1% 
содержанием PAC-14028, показали 
уменьшение зуда с дальнейшим 
практически полным заживлением 
экземы [19, 57]. 

TRPV1 является востребован-
ным ионным каналом, расположен-
ном в центральной и периферической 
нервной системе, где выполняет 
функцию молекулярного интегратора 
в нейронах и дополнительно имеет не 
нейрональную локализацию в различ-
ных клетках, в том числе кератоцитах. 
Применение в качестве терапии пря-
мых антагонистов TRPV1 позволяет 
урегулировать уровень его экспрессии 
и остановить развитие патологическо-
го процесса, достигнув положительно-
го лечебного эффекта [19].  

Знание особенностей вовле-
ченности ионного канала TRPV1 в 
развитие розацеа, позволят контро-
лировать активность этого рецептора 
в выработке целенаправленной те-
рапевтической стратегии. Возможно, 
другие рецепторы TRPV ионных ка-
налов тоже занимают определенное 
место в патогенезе розацеа. Однако 
требуется провести дополнительные 
исследования для изучения этого во-
проса [50]. 

Также стоит уделить особое 
внимание рецепторам TRPV2, лока-
лизованным в кератиноцитах, мак-
рофагах, нервных волокнах С типа. 
Они играют важную роль в развитии 
иммунитета, сосудистой регуляции, 
воспаления, ноцицепции и термочув-
ствительности. TRPV3 – в терморегу-
ляции и дифференциации кератино-
цитов.  TRPV4, располагаясь на кера-
тиноцитах и эндотелиальных клетках, 
способствуют вазодилатации, гипе-
ралгезии [19, 25].  

Анкириновые рецепторы экс-
прессируются только нейронами, 
воспринимая болевые раздражите-
ли, медиаторы воспаления. Медиа-
торы, секретируемые эндотелиаль-
ными, иммунными клетками и кера-
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тиноцитами, способствуют возникно-
вению стойкой эритемы, как резуль-
тат нейрогенного воспаления [58].  

 
ВЫВОДЫ 
Важным звеном патогенеза 

розацеа является нейрогенное вос-
паление. В его развитии принимают 
участие ионные каналы TRP. В про-
цессе анализа литературных источ-
ников, выяснено, что данные рецеп-
торы изменяют потенциал клеточной 
мембраны под действием разных 
факторов. В их числе – высокая и 
низкая температура окружающей 
среды, инсоляция, острая и горячая 
пища, алкоголь, лекарства и стресс. 
Перечисленные триггеры способ-
ствуют открытию ионного канала и 
формированию сигнала в нервную 
систему. Посредством сенсорных 
импульсов на пораженной коже воз-
никает чувство жжения. Патогенети-
ческие аспекты розацеа, включая 
роль ионных каналов TRP, не изуче-
ны окончательно, поэтому данный 
вопрос остается актуальной пробле-
мой дерматовенерологии.  
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РЕЗЮМЕ 
Ведение. Бронхиальная астма, несмотря на уже довольно долгую историю 

изучения этого заболевания и определённые достижения в диагностике и лече-
нии, остается актуальной темой в практике врача педиатра и аллерголога. Это 
наиболее распространенное хроническое заболевание нижних дыхательных пу-
тей у детей. Цель исследования – анализ и сравнение клинико-анамнестических, 
лабораторных данных у пациентов с бронхиальной астмой сейчас и два десятиле-
тия назад.  
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Результаты и заключение. Набор ведущих триггеров обострений бронхи-
альной астмы и их частота встречаемости за последние два десятилетия не изме-
нились, так же, как и распространенность коморбидных аллергических заболева-
ний. Лабораторные маркеры аллергического воспаления слизистых оболочек ды-
хательных путей (уровень эозинофилов назального секрета и мокроты) стали до-
стоверно ниже, по сравнению с данными исследования, проведенного 20 лет 
назад. В настоящее время отмечается большая приверженность пациентов к ба-
зисной терапии бронхиальной астмы. Доказали свою эффективность в качестве 
болезнь модифицирующей терапии генноинженерные препараты (омализумаб) и 
аллергенспецифическая иммунотерапия.  

Ключевые слова: бронхиальная астма, дети 
 

SUMMARY 
Introduction. Bronchial asthma, 

despite the rather long history of study-
ing this disease and certain achieve-
ments in diagnosis and treatment, re-
mains a relevant topic in the practice of 
pediatricians and allergists. It is the 
most common chronic lower respirato-
ry tract disease in children. The pur-
pose of the study is analysis and com-
parison of clinical, anamnestic, labora-
tory data in patients with bronchial 
asthma now and two decades ago. 

Results and conclusion. The set 
of leading triggers for exacerbations of 
bronchial asthma and their frequency 
of occurrence have not changed over 
the past two decades, as well as the 
prevalence of comorbid allergic diseas-
es. Laboratory markers of allergic in-
flammation of the mucous membranes 
of the respiratory tract (level of eosino-
phils in nasal secretions and sputum) 
became significantly lower compared 
to the data of a study conducted 20 
years ago. Currently, there is a greater 
adherence of patients to basic therapy 
for asthma. Genetic engineering drugs 
(omalizumab) and allergen-specific im-
munotherapy have proven their effec-
tiveness as disease-modifying therapy. 

Keywords: bronchial asthma, 
children 

ВВЕДЕНИЕ 
Бронхиальная астма (БА) яв-

ляется наиболее распространенным 
хроническим заболеванием нижних 
дыхательных путей у детей и основ-
ной причиной детской заболеваемо-
сти, измеряемой по пропускам заня-
тий в школе, обращениям в отделе-
ния неотложной помощи и госпита-
лизациям [1]. Эксперты во всем мире 
отмечают рост распространенности 
БА [1, 2]. Многие факторы рассмат-
риваются как причинные, например, 
ухудшение экологической обстанов-
ки, воздействие аэроаллергенов и 
загрязнителей воздуха приводят к 
манифестации или ухудшению симп-
томов астмы у детей [1, 3, 4]. Данная 
тенденция объясняется гипотезой 
«эпителиального барьера». Эпители-
альные барьеры представляют собой 
основные поверхности контакта 
между организмом и внешним ми-
ром и активно участвуют в исходе 
иммунных реакций, играя активную 
роль в фазе сенсибилизации при раз-
витии аллергии. Кроме того, было 
доказано, что другие компоненты, 
находящиеся в тесном контакте с 
эпителиальным барьером, такие как 
микробиом, играют ключевую роль в 
гомеостазе эпителия, тогда как 
дисбиоз может вызвать нарушение 
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иммунологической толерантности. 
Помимо своей защитной роли, эпи-
телиальные клетки могут отвечать на 
внешние факторы, секретируя IL-25, 
IL-33 и TSLP, провоцируя активацию 
клеток ILC2 и Th2-зависимый ответ. 
Дисфункция эпителиального барьера 
может привести к развитию аллергии 
в результате прямого контакта эпите-
лиальных и иммунных клеток с ал-
лергенами, а также косвенно, через 
негативные воздействия, вызванные 
индустриализацией и загрязнением 
окружающей среды [5]. Определен-
ный вклад в ухудшение ситуации с 
астмой делают изменения в образе 
жизни, а именно нарушение пищево-
го поведения, изменение состава 
употребляемых продуктов и их каче-
ства, изменение спектра вирусных и 
бактериальных инфекций, привер-
женность к терапии, соблюдение 
элиминационных мероприятий и др. 
[5, 6]. Таким образом, распростра-
ненность бронхиальной астмы растет 
и для этого есть предпосылки, изуче-
ние же того, как меняется само забо-
левание, с нашей точки зрения, явля-
ется актуальным направлением для 
исследования.  

Цель исследования – анализ и 
сравнение клинико-анамнести-
ческих, лабораторных данных у па-
циентов с бронхиальной астмой сей-
час и два десятилетия назад. 

Материалы и методы. В ис-
следование, организованное по типу 
поперечного среза, включались дети 
с БА в возрасте 7-17 лет (n=152, 52 
девочки, 100 мальчиков), госпитали-
зированные в детское аллергологи-
ческое отделение ГАУЗ ОТКЗ ГКБ №1 
г. Челябинск. Все дети регулярно по-
лучали препараты базисной терапии 
в соответствии со степенью тяжести 

заболевания. Распределение по 
группам в зависимости от степени 
тяжести БА: 1 группа – легкая БА 
(n=60), 2 группа – среднетяжелая БА 
(n=60), 3 группа – тяжелая БА (n=32). 
Всем пациентам проводилось опре-
деление уровня эозинофилов ОАК, 
назального секрета, мокроты, уровня 
общего IgE сыворотки крови. Для 
описания количественных признаков 
в выборке рассчитывались медиана и 
интерквартильный размах (Me; Q1-
Q3). Для сравнительного анализа 
данных при отличном от нормально-
го распределения количественных 
признаков использовался непара-
метрический тест с использованием 
критерия Манна-Уитни. Анализ дан-
ных проводился с помощью про-
граммы Excel и медицинского стати-
стического on-line калькулятора 
(https://medstatistic.ru/calculators.htm
l; https://stattech.ru/). Статистически 
достоверными считались значения 
p<0,05. Сравнение данных проводи-
лось с исследованием, проведенным 
20 лет назад в том же аллергологиче-
ском отделении ОТКЗ ГКБ №1 г. Че-
лябинска (n=53, возраст детей 12,0 
(11,5-13,0) лет ). 

 
РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖ-

ДЕНИЕ 
Средний возраст детей в ис-

следовании – 12±3 года. Средний 
возраст диагностики БА составил при 
легком течении – 7 (5-12) лет, при 
среднетяжелом – 6 (4-9) лет, при тя-
желом – 4 (3-8) лет, т.е. отмечается 
тенденция более ранней диагности-
ки БА при ее среднетяжелом и тяже-
лом течении. Был проведен анализ 
основных триггеров обострения БА 
(таблица 1). 
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Таблица 1. Триггеры обострений БА у детей обследованных групп 

Показатель 
Легкая БА (1 группа) 

(n=60) 
Среднетяжелая (2 группа) 

БА (n=60) 
Тяжелая (3 группа) 

БА (n=32) 
Р 

1 2 3 4 5 

Растительные аллергены 39 (65,0%) 26 (43,3%) 19 (59,4%) p>0,05 

 Ветроопыляемые деревья 25 (41,7%) 17 (28,3%) 17 (53,1%) р2,3=0,03 

Береза 22 (36,7%) 15 (25,0%) 15 (46,9%) р2,3=0,03 

 Сорные травы 17 (28,3%) 7 (11,7%) 4 (12,5%) p>0,05 

Полынь 15 (25,0%) 7 (11,7%) 4 (12,5%) p>0,05 

 Злаковые травы 11 (18,3%) 8 (13,3%) 5 (15,6%) p>0,05 

Тимофеевка 7 (11,7%) 6 (10,0%) 5 (15,6%) p>0,05 

Эпидермальные аллергены 30 (50,0%) 35 (58,3%) 13 (40,6%) p>0,05 

 Антигены кошки 27 (45,0%) 25 (41,7%) 11 (34,4%) p>0,05 

Пищевые аллергены 27 (45,0%) 20 (33,3%) 16 (50,0%) p>0,05 

 Орехи 6 (10,0%) 3 (5,0%) 4 (12,5%) p>0,05 

 Косточковые 6 (10,0%) 3 (5,0%) 3 (9,4%) p>0,05 

 Рыба 5 (5,0%) 4 (6,7%) 5 (15,6%) p>0,05 

 Цитрусовые 4 (6,7%) 9 (15,0%) 8 (25,0%) р1,3=0,03 

Бытовые аллергены 22 (36,7%) 32 (53,3%) 13 (40,6%) p>0,05 
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Продолжение таблицы 1. 

1 2 3 4 5 

 Антигены клеща домашней пыли 19 (31,7%) 29 (48,3%) 13(40,6%) p>0,05 

Острые респираторные вирусные инфекции 35 (58,3%) 47 (78,3%) 32(100,0%) р1,3<0,01 

р2,3<0,01 

Физическая нагрузка 31 (51,7%) 50 (83,3%) 32(100,0%) р1,3<0,01р2,3=0,03 
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Как видно из таблицы, с тяже-
стью БА увеличивается роль респира-
торных вирусных инфекций и физи-
ческой нагрузки, как триггеров 
обострения БА. Вклад аллергенов в 
качестве триггеров при разной сте-
пени тяжести БА был примерно оди-
наковым. Среди растительных аллер-
генов лидировали ветроопыляемые 
деревья (береза), среди эпи-
дермальных – аллергены кошки, 
среди пищевых – цитрусовые, среди 
бытовых – клещи домашней пыли. 
При сравнении с данными исследо-

вания, проведенного 20 лет назад, 
частота встречаемости различных 
групп аллергенов в качестве тригге-
ров обострения БА была сопостави-
ма: бытовые аллергены – 66,6%, эпи-
дермальные – 60,0%, растительные – 
74,0%. [7,8].  

Анализ частоты встречаемости 
коморбидных аллергических заболе-
ваний в зависимости от степени тя-
жести бронхиальной астмы не вы-
явил статистически значимых отли-
чий (таблица 2).  

Таблица 2. Распространенность сопутствующих аллергических  
заболеваний у детей обследованных групп 

Показатель 
Легкая БА 
(1 группа) 

(n=60) 

Среднетяжелая (2 
группа) БА (n=60) 

Тяжелая  
(3 группа) 
БА (n=32) 

Р 

Атопический дерматит 
(АтД) 

33 (55,0%) 39 (65,0%) 22 (68,8%) p>0,05 

Легкое течение АтД 18 (30,0%) 26 (43,3%) 11 (34,4%) p>0,05 

Среднетяжелое течение 
АтД 

12 (20,0%) 11 (18,3%) 8 (25,5%) p>0,05 

Тяжелое течение АтД 3 (5,0%) 2 (3,3%) 3 (9,4%) p>0,05 

Аллергический ринит 56 (93,3%) 54 (90,0%) 30 (93,8%) p>0,05 

Аллергический риноконъ-
юнктивит 

32 (53,3%) 29 (48,3%) 15 (46,8%) p>0,05 

Распространенность комор-
бидных заболеваний при БА во вре-
менном аспекте не изменилась, 20 
лет назад была аналогичная стати-
стика: атопический дерматит – 87,0%; 
аллергический ринит – 100,0% 
(p>0,05) [7, 8].  

Главной задачей ведения па-
циентов с БА является подбор адек- 

 
 

 
ватной базисной терапии, обучение 
самоконтролю и алгоритму лечения 
обострения. В данном исследовании 
анализировалось использование ба-
зисной терапии, соответствие набора 
препаратов ступени и степени тяже-
сти БА, частота и тяжесть обострений, 
степень контроля над заболеванием 
(таблица 3). 
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Таблица 3. Терапия БА и контроль у детей обследованных групп 

Показатель 
Легкая БА 
(1 группа) 

(n=60) 

Среднетяжелая 
(2 группа) БА 

(n=60) 

Тяжелая  
(3 группа) 
БА (n=32) 

Р 

Базисная терапия БА 

Регулярно получают базисную 
терапию: 

38 (63,3%) 48 (80,0%) 32 
(100,0%) 

P1,3<0,001 

ИКС 17 (28,3%) 6 (10,0%) 0 P1,3<0,001 

Комбинированные препараты 
ИКС+ДДБА 

17 (28,3%) 41 (68,3%) 32 
(100,0%) 

P1,3<0,001 
P2,3<0,001 

Тиотропия бромид 0 4 (6,7%) 18 (56,3%) P1,3<0,001 
P2,3<0,001 

АСИТ 11 (18,3%) 4 (6,7%) 0 P1,3=0,03 

Омализумаб 0 0 11 (34,4%) P1,3<0,001 
P2,3<0,001 

Степень тяжести обострений 

Обострения легкие 48 (80,0%) 10 (16,7%) 0 P1,3<0,001 
P2,3<0,01 

Обострения среднетяжелые 9 (15,0%) 50 (83,3%) 28 (87,5%) P1,3<0,001 
Р1,2<0,001 

Тяжелые обострения 0 0 3 (9,4%) P=0,016 

Купирование обострений 

КДБА 16 (26,7%) 7 (21,9%) 0 P1,3<0,001 
P2,3<0,001 

КДБА+ИКС 28 (46,7%) 20 (33,3%) 32 
(100,0%) 

P1,3<0,001 
P2,3<0,001 

SMART терапия 10 (16,7%) 33 (55,0%) 32 
(100,0%) 

P1,3<0,001 
P2,3<0,001 

Системные гормоны 6 (10,0%) 14 (23,3%) 25 (78,1%) P1,3<0,001 
P2,3<0,001 

Эуфиллин 0 10 (16,7%) 14 (43,8%) P1,3<0,001 
P2,3<0,001 

Контроль 

Контроль полный 21/38 
(55,3%) 

12/48 (25,0%) 3/32 (9,4%) P1,3=0,03 

Контроль частичный 17/38 
(44,7%) 

29/48 (60,4%) 17/32 
(53,1%) 

P1,3=0,05 

Нет контроля 0 7/48 (14,6%) 12/32 
(37,5%) 

Р>0,05 

Ремиссия 22/60 
(36,7%) 

0 0 Р>0,05 

Анализ приверженности к ба-
зисной терапии показал, что с тяже-
стью заболевания возрастает частота 
использования базисной терапии, 
причем при тяжелой БА – 100,0%. Не-

смотря на адекватную, соответству-
ющую степени тяжести БА, базисную 
терапию, полный контроль достигал-
ся далеко не во всех случаях, и его 
достижение значительно снижается 
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при тяжелой БА. Данный факт можно 
объяснить особенностью фенотипа 
БА, функционированием респира-
торного эпителия, гиперреактивно-
стью рецепторов бронхиального де-
рева, составом микробиоты дыха-
тельных путей, влиянием коморбид-
ных заболеваний, факторами окру-
жающей среды, в том числе появле-
нием новых вирусных агентов, ухуд-
шением экологической обстановки, 
воздействием аэроаллергенов, за-
грязнителей воздуха и, конечно, 
нельзя исключать влияние психоло-
гических факторов, все эти взаимо-
действия сложны и требуют даль-
нейшего изучения [1, 3, 4, 5]. При тя-
желой БА не встречалось обострений 
легкой степени тяжести, так же, как и 
при легкой БА не было тяжелых 
обострений. При среднетяжелой и 
тяжелой БА чаще всего диагностиро-

вались обострения средней степени 
тяжести. Пациенты с тяжелой БА все-
гда выделялись на фоне остальных 
вследствие особенностей воспали-
тельного фенотипа и трудности под-
бора терапии [11, 12]. Что касается 
данных двадцатилетней давности, 
подходы к терапии легкой БА отли-
чались, эти пациенты часто получали 
лишь симптоматическую терапию, 
пациенты с тяжелой БА не имели 
контроля и часто госпитализирова-
лись в реанимационные отделения 
[13]. Таким образом, пациентов, по-
лучающих препараты базисной тера-
пии, стало значительно больше, кон-
троль над заболеванием стал лучше, 
однако контроль, даже в современ-
ных условиях, достигался далеко не 
во всех случаях, что сопоставимо с 
данными других исследователей [2, 
9, 10, 14].  

Таблица 4. Лабораторные показатели детей с бронхиальной астмой 

Показатель Легкая БА (1 
группа) (n=60) 

Среднетяжелая (2 
группа) БА (n=60) 

Тяжелая (3 
группа) БА 
(n=32) 

Р 

Эозинофилы 
ОАК (%) 

5,0 
4,0-6,0 

6,0 
4,0-7,0 

6,0 
3,0-8,0 

p>0,05 

Эозинофилы РЦГ 
(%) 

10,0 
3,0-20,0 

10,0 
4,0-38,0 

1,0 
0,0-11,0 

p<0,05 

Эозинофилы ИМ 
(%) 

3,0 
0,0-20,0 

15,0 
6,0-25,0 

3,0 
0,0-18,0 

p>0,05 

Общий IgE 
МЕ/мл 

284,0 
134,0-457,0 

423,0 
248,0-698,0 

287,0 
168,0-563,0 

p>0,05 

 
Уровни эозинофилов ОАК, ри-

ноцитограммы (РЦГ), индуцирован-
ной мокроты (ИМ), общего IgE у де-
тей обследованных групп превышали 
референтные значения (эозинофилы 
ОАК <5,0%, РЦГ<5,0%, ИМ <2,0%, об-
щий IgE <100 МЕ/мл), однако не име-
ли статистически значимых отличий в 
зависимости от степени тяжести. От-
сутствие значимых отличий в уровнях  

маркеров БА у пациентов с разной 
степенью тяжести БА можно объяс-
нить регулярным применением 
адекватных доз и групп препаратов 
базисной терапии, в том числе АСИТ 
и омализумаб, чего не наблюдалось 
20 лет назад, тогда же отмечались 
более высокие уровни маркеров ал-
лергического воспаления: уровень 
эозинофилов РЦГ – 31,0% (8,0-46,0%), 
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уровень эозинофилов ИМ – 17,0% 
(7,5-52,5%) (p<0,05). Уровень эозино-
филов ОАК – 6,0% (3,0-7,0%) и уро-
вень общего IgE крови – 226,2 МЕ/мл 
(144,0-309,0 МЕ/мл) статистически 
значимо не отличались во времен-
ном аспекте [7, 15, 16]. 

 
ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
Отмечается значительный 

рост заболеваемости бронхиальной 
астмой по всему миру, в некоторых 
странах бронхиальная астма стала 
диагностироваться в два раза чаще. 
Что касается естественного течения 
заболевания, по данным этого ис-
следования, за последние два деся-
тилетия не изменились ведущие 
триггеры манифестации и обостре-
ний, их встречаемость осталась 
прежней, так же часто диагностиро-
вались коморбидные аллергические 
заболевания. Однако, в связи с изме-
нением в регламентирующих доку-
ментах подходов к базисной терапии 
бронхиальной астмы, активным внед-
рением новых средств контроля – 
АСИТ, генноинженерных болезнь 
модифицирующих препаратов, ак-
тивной просветительской деятельно-
стью, доступностью медицинской 
информации, приверженностью па-
циентов к терапии и самоконтролю 
заболевания, удалось достичь хоро-
ших результатов в ведении пациен-
тов с БА, стала лучше контролиро-
ваться тяжелая БА, отмечалось до-
стоверное снижение уровней марке-
ров аллергического воспаления (уро-
вень эозинофилов риноцитограммы, 
мокроты) по сравнению с данными 
исследования двадцатилетней дав-
ности. В настоящее время, с учетом 
пациентов, получавших базисную те-
рапию, при легкой БА чуть больше 

половины имели полный контроль 
над заболеванием, при среднетяже-
лой – каждый четвертый, при тяже-
лой – каждый десятый. Практически 
60,0% пациентов с БА средней степе-
ни тяжести и 53% с тяжелой имели 
частичный контроль. Конечно, сте-
пень контроля над заболеванием 
стала лучше, особенно это касается 
больных с тяжелым течением БА, од-
нако нет 100% полного контроля да-
же при легком течении заболевания.  
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COMPARATIVE ANALYSIS OF THE REACTIONS  
OF SYSTEMIC IMMUNITY IN RESPONSE TO THE ACTION 
OF METHODS AFFECTING THE QUALITY OF THE SKIN 
 
 
Kudrevich Y.V., Ziganshin O.R., Latanskaya O.A. 
South Ural State Medical University, Chelyabinsk, Russia 
 

РЕЗЮМЕ 
Цель нашей работы – изучить реакции иммунной системы в ответ на 

наиболее часто используемые методы омоложения кожных покровов – воздей-
ствие эрбиевого лазера и внутрикожное введение гиалуроновой кислоты. 

Материалы и методы. В исследовании участвовали здоровые женщины, воз-
растной интервал 40-55 лет. Все они были разделены на две группы. Первой группе 
пациенток проводилась однократная процедура фракционного фототермолиза кожи 
лица с помощью эрбиевого лазера. Второй группе пациенток проводилась одно-
кратная процедура биоревитализации кожи лица препаратом гиалуроновой кисло-
ты. До процедуры у всех пациенток забиралась венозная кровь для изучения перво-
начальных значений параметров системного иммунитета. После процедуры повтор-
но забиралась венозная кровь на восьмые и двадцать четвертые сутки после проце-
дуры. В крови до и после процедур были исследованы уровни показателей систем-
ного иммунитета: исследовалась фагоцитарная, лизосомальная, кислородзависимая 
функции, проводилось CD-типирование лимфоцитов. 
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Результаты. После процедуры фракционного фототермолиза было обна-
ружено снижение количества нейтрофилов и увеличение количества моноцитов. 
После биоревитализации изменений в содержании этих клеток не наблюдалось, 
но наблюдалось увеличение количества моноцитов. Эти процессы сопровожда-
лись активацией фагоцитоза нейтрофилов после лазерного воздействия и актива-
цией фагоцитарной активности моноцитов после биоревитализации. После дей-
ствия косметологических методов воздействие наблюдалось расходование  
Т-цитотоксических на элиминацию поврежденных клеток и продуктов их распада, 
а также гиалуроновой кислоты, которая вводилась в кожу. При этом Т-хэлперы 
стимулировали ответ иммунной системы, но реакция системного иммунитета бы-
ла менее выраженной в ответ на биоревитализацию вследствие более выражен-
ного увеличения Т-reg в кровотоке. Наблюдалась некоторое расширение активно-
сти киллерных клеток, более выраженное при лазерном воздействии 

Выводы: лазерное абляционное воздействие является более агрессивным 
и процессы воспаления идут активнее и дольше, при процедуре ревитализации 
активной воспалительной реакции со стороны иммунитета не отмечается, но при 
этом отмечается реакция иммунной системы на чужеродный агент в организме и 
активация его элиминации и лизиса 

Ключевые слова: биоревитализация, эрбиевый лазер, системный иммунитет 
 
SUMMARY 
The purpose of our work is to study the reactions of the immune system in re-

sponse to the most commonly used methods of skin rejuvenation - exposure to an er-
bium laser and intradermal injection of hyaluronic acid 

Material and methods. The study involved healthy women, age range 40-55 
years. All of them were divided into two groups. The first group of patients underwent 
a single procedure of fractional photothermolysis of the facial skin using an erbium la-
ser. The second group of patients underwent a single procedure of biorevitalization of 
the facial skin with a hyaluronic acid preparation. Before the procedure, venous blood 
was taken from all patients to study the initial values of systemic immunity parame-
ters. After the procedure, venous blood was taken again on the eighth and twenty-
fourth day after the procedure. Before and after the procedures, the levels of indica-
tors of systemic immunity were studied in the blood: phagocytic, lysosomal, oxygen-
dependent functions were studied, CD-typing of lymphocytes was carried out. 

Results. After the fractional photothermolysis procedure, a decrease in the 
number of neutrophils and an increase in the number of monocytes were found. After 
biorevitalization, no changes in the content of these cells were observed, but an in-
crease in the number of monocytes was observed. These processes were accompanied 
by activation of phagocytosis of neutrophils after laser exposure and activation of 
phagocytic activity of monocytes after biorevitalization. After the action of cosmetic 
methods, the effect was observed to be the consumption of T-cytotoxic for the elimi-
nation of damaged cells and their decay products, as well as hyaluronic acid, which 
was injected into the skin. At the same time, T-helpers stimulated the response of the 
immune system, but the reaction of systemic immunity was less pronounced in re-
sponse to biorevitalization due to a more pronounced increase in T-reg in the blood-
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stream. There was some expansion of the activity of killer cells, more pronounced with 
laser exposure. 

Conclusion. laser ablation effect is more aggressive and inflammation processes 
are more active and longer, during the revitalization procedure, there is no active in-
flammatory reaction from the immune system, but at the same time, the reaction of 
the immune system to a foreign agent in the body and the activation of its elimination 
and lysis are noted. 

Key words: biorevitalization, erbium laser, systemic immunity 
 
ВВЕДЕНИЕ 
Косметология с 2012 года су-

ществует как отдельная медицинская 
специальность, предполагающая 
специальное медицинское образо-
вание. Спрос на косметологические 
услуги увеличивается год от года в 
виду большого количества методов 
омоложения, появления большого 
количества доступных препаратов. 
Так, с 1980 по 2001 год наблюдалась 
четкая тенденция к увеличению по-
требности методов антивозрастной 
медицины, особенно с возрастом (в 
группе 41–50 лет – в 2 раза, в группе 
старше 50 лет – в 3 раза) [1]. Объемы 
продаж косметологических инъекци-
онных продуктов выступают как кос-
венный индикатор состояния косме-
тологической помощи в стране. По 
экспертным оценкам в 2015 г. весь 
рынок таких закупок оценивался на 
уровне 8,7–11 млрд рублей. В 2016 г. 
с применением перечисленных ви-
дов косметологической продукции 
было проведено более 12 млн про-
цедур общей стоимостью 104,1 млрд 
рублей [2]. В 2018 году в России было 
проведено 6,7 млн процедур с ис-
пользованием ботулотоксинов, фил-
леров и биоревитализантов, а коли-
чество этих услуг за рассматривае-
мый период увеличилось на 4% [3].  

Очень активно в антивозраст-
ной медицине используется аблятив-
ные лазеры, действие которых осно-

вано на контролируемом поврежде-
нии кожи, что запускает процессы ре-
генерации и стимуляции репаратив-
ных процессов. Так как эти методы 
связаны с процессами повреждения 
кожи, то они более опасный. [4]. Ла-
зерные технологии, несомненно, яв-
ляются одними из самых востребо-
ванных и эффективных методов, при-
меняющихся в настоящее время с це-
лью коррекции возрастных измене-
ний кожи, так как результаты от ла-
зерного воздействия являются выра-
женными и стойкими [5, 6, 7]. 

Использование методов кор-
рекции возрастных изменений кожи, 
которые сопровождаются внутри-
дермальным введением биоревита-
лизанта или нарушением целостно-
сти кожного покрова, что сопровож-
дает использование абляционного 
эрбиевого лазера, ведет к измене-
нию гомеостаза всего организма. В 
отечественной и зарубежной науч-
ной литературе стало больше встре-
чаться источников, в которых описа-
ны процессы, происходящие в коже с 
возрастом, а также процессы, проис-
ходящие в коже при действии того 
или иного метода антивозрастной 
медицины [8, 9, 10], но практически 
не встречаются данные о реакции 
системного иммунитета на примене-
ние инъекционных и лазерных мето-
дик при коррекции инволютивных 
изменений кожных покровов. 
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Цель нашей работы – изучить 
реакции иммунной системы в ответ 
на наиболее часто используемые ме-
тоды омоложения кожных покровов 
– воздействие эрбиевого лазера и 
внутрикожное введение гиалуроно-
вой кислоты. 

 
МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 
В исследовании участвовали 

40 здоровых женщин, возраст паци-
енток укладывался в интервал 40-55 
лет. Все они были разделены на две 
группы.  

Первой группе пациенток 
проводилась однократная процедура 
фракционного фототермолиза кожи 
лица с помощью эрбиевого лазера 
(группа «Лазер»). Мощность излуче-
ния составляла 96 кДж/см2, стеков 8, 
что позволяло провести процедуру 
на уровне шиповатого слоя эпидер-
миса. Процедура фракционного фо-
тотермолиза проводилась после 
предварительной анестезии кремо-
вым анестетиком, содержащим 2,5 % 
лидокаина и 2,5 % прилокаина в те-
чении 30 минут, после чего анестетик 
удалялся салфетками, и кожа лица 
обрабатывалась водным раствором 
хлоргексидина 0,05%.  

Второй группе пациенток про-
водилась однократная процедура 
биоревитализации препаратом, со-
держащим 1% нестабилизированной 
гиалуроновой кислоты с молекуляр-
ной массой 1 кДа и 2% трегалозы 
(группа «Ревитализация»). Процеду-
ра проводилась также после предва-
рительной анестезии кожи лица кре-
мовым анестетиком, содержащим 
2,5% лидокаина и 2,5 % прилокаина. 
Экспозиция анестетика была 30 ми-
нут. Затем анестетик удалялся сал-
фетками, кожа лица обрабатывалась 

водным раствором хлоргексидина 
0,05%. После чего производились 
внутридермальные инъекции реви-
тализанта в «папульной» технике по 
всей коже лица, исключая область 
верхнего подвижного века и носа. 

До процедуры у всех пациен-
ток забиралась венозная кровь для 
изучения первоначальных значений 
параметров системного иммунитета. 
После процедуры повторно забира-
лась венозная кровь на восьмые и 
двадцать четвертые сутки после про-
цедуры для анализа и регистрации 
изменений в системном иммунитете. 

Критерии включения: наличие 
возрастных изменений кожи; воз-
растной интервал 40-55 лет; добро-
вольное желание участвовать в ис-
следовании; подписанное информи-
рованное согласие с планом обсле-
дования и методом коррекции воз-
растных изменений кожи. 

Критерии невключения: не-
желание пациента принимать уча-
стие в исследовании; наличие сопут-
ствующих соматических, а также ин-
фекционных заболеваний в стадии 
декомпенсации; онкологические за-
болевания; беременность; период 
лактации. 

Критерии исключения: добро-
вольное желание пациента завер-
шить участие в исследовании. 

В крови до и после процедур 
были исследованы уровни следующих 
показателей: общего количества лей-
коцитов, количества лимфоцитов, 
нейтрофилов, моноцитов. Лейкоциты 
подсчитывали в камере Горяева. Для 
подсчета процентного соотношения 
различных видов лейкоцитов микро-
скопировали сухие фиксированные и 
окрашенные по Романовскому — Гим-
зе мазки с выделением следующих 
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форм лейкоцитов: нейтрофилы, лим-
фоциты, моноциты и прочие клетки. 
Просчитывали 100 лейкоцитов, затем 
определяли процент лимфоцитов, 
нейтрофилов, моноцитов [11]. 

Исследование фагоцитарной 
функции нейтрофилов, моноцитов 
проводили на модели поглощения ча-
стиц латекса по методу Фрейдлин И.С., 
Немировский Е.В. и др., 1976 [12]. 

Кислородную активность 
нейтрофилов и моноцитов, исследо-
вали с помощью НСТ-теста [13]. 

Лизосомальную активность 
нейтрофилов и моноцитов проводи-
ли методом прижизненного иссле-
дования интенсивности люминес-
ценции лизосом в цитоплазме фаго-
цитов, окрашенных акридиновым 
оранжевым [12]. 

Методом проточной цитомет-
рии проводилось иммунофенотипи-
рование лимфоцитов с определение 
количества различных кластеров кле-
ток (CD3+, CD3+CD4+, CD3+CD8+, 
CD3+CD56+, CD3+CD56+CD11+, CD3-
CD56+, CD3-CD56+CD11+, CD3-
CD56+CD8+, CD3+CD25+, 
CD4+CD25+CD127-CD45+, 
CD3+CD4+CD25+, CD3+CD8+CD25+, 
CD3+HLA-DR+, CD3+CD4+HLA-DR+, 
CD3+CD8+HLA-DR+).  

Статистическая обработка дан-
ных проводилась средствами стати-
стического пакета IBM SPSS Statistics 
19. При анализе распределения дан-
ных для значительного количества пе-
ременных были обнаружены отклоне-
ния от нормального распределения 
(использованы критерии Колмогоро-
ва-Смирнова с поправкой Лиллиефор-

са), в связи с чем при дальнейшей об-
работке материала были использова-
ны непараметрические методы мате-
матической статистики. Для описания 
количественных признаков вычисля-
лись медиана (Ме), 25 и 75 проценти-
ли (P25 и P75). Для оценки изменений 
использовались критерии Фридмана и 
Уилкоксона. 

 
РЕЗУЛЬТАТЫ 
После анализа количества 

лейкоцитов, лимфоцитов, палочко-
ядерных и сегментоядерных нейтро-
филов, моноцитов до и после лазер-
ного воздействия, было отмечено 
изменение количества лимфоцитов и 
нейтрофилов к восьмым суткам: ко-
личество нейтрофилов уменьшалось, 
а количество лимфоцитов увеличи-
валось. В течении реабилитационно-
го периода эти показатели возвра-
щались к первоначальным значени-
ям к двадцать четвертым суткам по-
сле процедуры. После биоревитали-
зации изменений в количестве 
нейтрофилов и лимфоцитов не 
наблюдалось, но происходило уве-
личение количества моноцитов так-
же к восьмым суткам, но к двадцать 
четвертым суткам количество моно-
цитов у пациенток, получивших внут-
ридермальные инъекции препарата 
на основе нестабилизированной гиа-
луроновой кислоты и трегалозы, воз-
вращалось к исходным значениям. 
Количество моноцитов не претерпе-
вало никаких изменений в группе 
пациенток, получивших процедуру 
фракционного фототермолиза (таб-
лица 1). 
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Таблица 1. Количество нейтрофилов лимфоцитов и моноцитов при различных методах косметологического воздействия 

Группы Показатель 
Количество клеток 

до воздействия, 
n=20 

Количество 
клеток на 8 
сутки после 

воздействия, 
n=20 

Количество клеток 
на 24 сутки после 

воздействия, 
n=20 

р 

Критерий 
Фридмана 

Критерий 
Уилкоксона 

1 2 3 4 5 6 7 

«Лазер» Нейтрофилы, 
абсолютное 
количество, 
х109/л 

Ме 
(P25; 
P75) 

3,4 
(2,6; 4,3) 

2,65 
(2,2; 3,1) 

3,6 
(3,1; 3,9) 

р=0,223 р1-2 =0,295 
р1-3 =0,977 
р2-3 =0,933 

«Ревитализация» 3,6 
(2,6; 4,1) 

3,7 
(2,9; 4,6) 

3,42 
(2,0;4,77) 

р=0,947 р1-2 =0,937 
р1-3 =0,467 
р2-3 =0,753 

«Лазер» Нейтрофилы, 
относительное 
количество, % 

Ме 
(P25; 
P75) 

61,0 
(50,5; 69,7) 

52,5 
(46,0; 58,2) 

59,0 
481,0; 67,0) 

р=0,687 р1-2 =0,258 
р1-3 =0,865 
р2-3 =0,888 

«Ревитализация» 61,0 
(53,0; 69,0) 

61,0 
(56,0; 72,5) 

63,0 
(55,0; 67,0) 

р=0,538 р1-2 =0,307 
р1-3 =0,360 
р2-3 =0,279 

        

«Лазер» Лимфоциты, 
абсолютное. 
количество, 
х109/л 

Ме 
(P25; 
P75) 

1,9 
(1,4; 2,3) 

2,1 
(1,49; 2,6) 

1,7 
(1,1; 2,0) 

р=0,041 р1-2 =0,036 
р1-3 =0,117 
р2-3 =0,02 

«Ревитализация» 1,9 
(1,3; 2,2) 

1,8 
(1,1; 2,8) 

1,7 
(1,2; 2,1) 

р=0,197 р1-2 =0,649 
р1-3 =0,674 
р2-3 =0,362 
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Продолжение таблицы 1. 

1 2 3 4 5 6 7 

«Лазер» Лимфоциты, 
относительное 
количество, % 

Ме 
(P25; 
P75) 

29,5 
(25,0; 37,0) 

37,0 
(27,5; 40,5) 

27,5 
(22,0; 37,0) 

р=0,033 р1-2 =0,116 
р1-3 =0,695 
р2-3 =0,028 

«Ревитализация» 27,5 
(25,0; 34,0) 

25,5 
(17,2; 32,2) 

28,0 
(20,0; 35,0) 

р=0,197 р1-2 =0,132 
р1-3 =0,909 
р2-3 =0,362 

«Лазер» Моноциты, 
абсолютно 
количество, 
х109/л 

Ме 
(P25; 
P75) 

0,3 
(0,2; 0,5) 

0,29 
(0,16; 0,53) 

0,41 
(0,2; 0,53) 

р=0,125 р1-2 =0,842 
р1-3 =0,899 
р2-3 =0,136 

«Ревитализация» 0,35 
(0,2; 0,57) 

0,5  
(0,3; 0,65) 

0,35 
(0,3; 0,48) 

р=0,046 р1-2 =0,042 
р1-3 =0,913 
р2-3 =0,007 

«Лазер» Моноциты, 
относительное 
количество, % 

Ме 
(P25; 
P75) 

6,0 
(4,0; 7,0) 

4,9 
(3,7; 7,0) 

6,5 
(3,2; 7,8) 

р=0,108 р1-2 =0,621 
р1-3 =0,805 
р2-3 =0,091 

«Ревитализация» 6,0 
(4,0; 9,0) 

8,0  
(4,0; 11,5) 

6,15 
(5,7; 7,0) 

р=0,038 р1-2 =0,021 
р1-3 =0,884 
р2-3 =0,050 

Примечание 6 n- число обследованных женщин, Ме – медиана, P25; P75 – 25 и 75 процентили, р – значимость различий показателя по 
критерию Фридмана, р1-2- значимость различий между показателями до процедуры и на 8 сутки после процедуры по критерию Уилкоксона, р 

1-3 – значимость различий между показателями до процедуры и на 24 сутки после процедуры по критерию Уилкоксона, р 2-3 - значимость 
различий между показателями на 8 и на 24 сутки после процедуры по критерию Уилкоксона 
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Мы также оценивали фагоци-
тарную активность моноцитов в обе-
их группа. Эта функция активизиро-
валась, увеличивались активность, 
интенсивность фагоцитоза моноци-
тов, фагоцитарного числа этих кле-
ток, но, в сравнении этих показателей 
между двумя группами пациенток, 
нами была отмечена наибольшая ак-
тивность фагоцитоза моноцитов в 
группе пациенток, получивших про-
цедуру биоревитализации. В группе 
пациенток, получивших процедуру 
лазерного воздействия, фагоцитар-
ная функция моноцитов активирова-
лась, но не так выраженно. В обеих 

группа не происходило снижения 
этих показателей со временем и к 
двадцать четвертыми суткам они 
оставались повышенными в сравне-
нии со значениями до процедур. 
Средние значения активности, ин-
тенсивности фагоцитоза и фагоци-
тарного числа нейтрофилов в группе 
«Лазер» увеличивались к восьмым 
суткам, но к двадцать четвертым эти 
показатели становились на уровне 
первоначальных значений, чего не 
происходило в группе «Ревитализа-
ция». Там средние значения остава-
лись повышенными к двадцать чет-
вертым суткам (таблица 2). 
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Таблица 2. Фагоцитарная и лизосомальная функция иммунных клеток при различных методах косметологического  
воздействия 

 

Группы Показатель 

Уровень 
фагоцитарной 
активности до 

процедуры 
n=20 

Уровень 
фагоцитарной 

активности на 8 
сутки после 
процедуры 

n=20 

Уровень 
фагоцитарной 
активности на 
24 сутки после 

процедуры 
n=20 

р 

Критерий 
Фридмана 

Критерий 
Уилкоксона 

1 2 3 4 5 6 7 

«Лазер» Активность 
фагоцитоза НФ, % 

Ме 
(P25; P75) 

41,0 
(32,0; 57,1) 

50,0 
(44,3; 59,6) 

44,5 
(33,4; 57,5) 

р=0,135 р1-2 =0,470 
р1-3 =0,637 
р2-3 =0,262 

«Ревитализация» 42,0 
(32,0; 57,0) 

42,0 
(38,0; 57,0) 

66,0 
(55,0; 70,0) 

р=0,000 р1-2 =0,172 
р1-3 =0,002 
р2-3 =0,002 

«Лазер» Интенсивность 
фагоцитоза НФ, 
у.е. 

Ме 
(P25; P75) 

2,03 
(0,86; 4,15) 

3,67  
(2,01; 4,78) 

1,7 
(0,45; 3,91) 

р=0,882 р1-2 =0,221 
р1-3 =0,776 
р2-3 =0,401 

«Ревитализация» 2,06 
(0,89; 3,89) 

1,16 
(0,6; 1,94) 

2,62 
(1,95; 4,78) 

р=0,066 р1-2 =0,753 
р1-3 =0,208 
р2-3 =0,180 

«Лазер» Фагоцитарное 
число НФ, у.е. 

Ме 
(P25; P75) 

4,3 
(2,8; 8,3) 

6,2  
(2,9; 7,9) 

4,5 
(2,7; 7,5) 

р=0,042 р1-2 =0,048 
р1-3 =0,570 
р2-3 =0,779 

«Ревитализация» 4,7 
(2,7; 8,3) 

2,9 
(2,4; 3,5) 

7,7 
(4,24; 9,1) 

р=0,007 р1-2 =0,001 
р1-3 =0,021 
р2-3 =0,004 

«Лазер» Активность 
фагоцитоза 
моноцитов, % 

Ме 
(P25; P75) 

12,0 
(8,0; 18,7) 

19,5 
(14,5; 21,5) 

21,0 
(17,0; 25,0) 

р=0,018 р1-2 =0,049 
р1-3 =0,028 
р2-3 =0,523 
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Продолжение таблицы 2. 

1 2 3 4 5 6 7 

«Ревитализация»   12,0 
(8,0; 18,7) 

52,0  
(36,0; 62,0) 

62,5  
(49,5; 81,5) 

р=0,007 р1-2 =0,009 
р1-3 =0,008 
р2-3 =0,109 

«Лазер» Интенсивность 
фагоцитоза 
моноцитов, у.е. 

Ме 
(P25; P75) 

0,24 
(0,12; 0,36) 

0,37  
(0,27; 0,42) 

0,39 
(0,25; 0,43) 

р=0,004 р1-2 =0,034 
р1-3 =0,181 
р2-3 =0,655 

«Ревитализация» 0,24 
(0,14; 0,42) 

3,5  
(1,12; 6,3) 

3,23  
(2,03; 3,97) 

р=0,009 р1-2 =0,009 
р1-3 =0,002 
р2-3 =0,259 

«Лазер» Фагоцитарное 
число моноцитов, 
у.е. 

Ме 
(P25; P75) 

2,0 
(1,8; 2,5) 

1,95 
(1,57; 2,0) 

1,7 
(1,4; 2,0) 

р=0,047 р1-2 =0,039 
р1-3 =0,091 
р2-3 =0,655 

«Ревитализация» 2,0 
(1,6; 2,25) 

3,9  
(3,1; 5,0) 

4,8  
(2,82; 7,8) 

р=0,009 р1-2 =0,109 
р1-3 =0,011 
р2-3 =0,325 

«Лазер» Лизосомальная 
активность 
нейтрофилов, у.е. 

Ме 
(P25; P75) 

280,5 
(255,0; 315,0) 

315,5 
(275,5; 340,5) 

258,0 
(232,0; 300,0) 

р=0,047 р1-2 =0,025 
р1-3 =0,155 
р2-3 =0,254 

«Ревитализация» 280,0 
(195,0; 315,0) 

296,0 
(180,0; 341,0) 

279,0 
(198,0; 325,0) 

р=0,417 р1-2 =0,485 
р1-3 =0,652 
р2-3 =0,756 

Примечание: n- число обследованных женщин, Ме – медиана, P25; P75 – 25 и 75 процентили, р – значимость различий показателя по 
критерию Фридмана, р1-2- значимость различий между показателями до процедуры и на 8 сутки после процедуры по критерию Уилкоксона, р 

1-3 - значимость различий между показателями до процедуры и на 24 сутки после процедуры по критерию Уилкоксона, р 2-3 - значимость 
различий между показателями на 8 и на 24 сутки после процедуры по критерию Уилкоксона 
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При анализе свободноради-
кального выброса нейтрофилов в 
группе «Лазер» было обнаружено 
значительное снижение этой функ-
ции нейтрофилов. Активность и ин-
тенсивность спонтанного и индуци-
рованного НСТ-теста значимо снижа-

лась к восьмым суткам. В группе «Ре-
витализация» была аналогичная тен-
денция в изменении показателей фа-
гоцитоза, но восстановление этой 
функции к двадцать четвертым сут-
кам происходило активнее именно в 
этой группе (таблица 3). 
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Таблица 3. Свободнорадикальная активность нейтрофилов при различных методах косметологического воздействия  

Группы Показатель 

Уровень 
свободнорадикальной 

активности НФ до 
процедуры 

n=20 

Уровень 
свободноради 

кальной 
активности 

НФ на 8 сутки 
после 

процедуры 
n=20 

Уровень 
свободнорадикальной 

активности НФ на 24 
сутки после 
процедуры 

n=20 

р 

Критерий 
Фридмана 

Критерий 
Уилкоксона 

1 2 3 4 5 6 7 

«Лазер» Активность 
спонтанного НСТ-
теста, % 

Ме 
(P25; 
P75) 

27,0 
(17,7; 35,7) 

19,0  
(13,0; 23,5) 

28,0 
(15,0; 31,0) 

р=0,007 р1-2 =0,001 
р1-3 =0,670 
р2-3 =0,889 

«Ревитализация» 28 
(20,0; 41,0) 

18,0  
(8,5; 27,0) 

14,0  
(8,2; 22,0) 

р=0,028 р1-2 =0,044 
р1-3 =0,011 
р2-3 =0,145 

«Лазер» Интенсивность 
спонтанного НСТ-
теста, у.е. 

Ме 
(P25; 
P75) 

0,31 
(0,19; 0,45) 

0,26 
(0,17; 0,49) 

0,37 
(0,19; 0,58) 

р=0,607 р1-2 =0,177 
р1-3 =0,691 
р2-3 =0,779 

«Ревитализация» 0,48 
(0,41; 0,69) 

0,27  
(0,1; 0,44) 

0,09  
(0,06; 0,4) 

р=0,002 р1-2 =0,002 
р1-3 =0,000 
р2-3 =0,003 

«Лазер» Активность 
индуцированного 
НСТ-теста, % 

Ме 
(P25; 
P75) 

31,5 
(19,2; 45,0) 

26,5 
(21,0; 35,0) 

29,0 
(15,5;42,0) 

р=0,008 р1-2 =0,001 
р1-3 =0,005 
р2-3 =0,674 

«Ревитализация» 31,0 
(18,2; 43,5) 

22,0  
(13,5; 27,0) 

40,0  
(27,0; 46,0) 

р=0,012 р1-2 =0,032 
р1-3 =0,369 
р2-3 =0,025 
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Продолжение таблицы 3. 

1 2 3 4 5 6 7 

«Лазер» Интенсивность 
индуцированного 
НСТ-теста, у.е. 

Ме 
(P25; 
P75) 

0,40 
(0,25; 0,77) 

0,36 
(0,29; 0,54) 

0,41 
(0,5; 0,64) 

р=0,367 р1-2 =1,000 
р1-3 =0,649 
р2-3 =1,000 

«Ревитализация» 0,41 
(0,24; 0,77) 

0,3  
(0,19; 0,45) 

0,61  
(0,5; 0,72) 

р=0,006 р1-2 =0,215 
р1-3 =0,055 
р2-3 =0,024 

Примечание: n- число обследованных женщин, Ме – медиана, P25; P75 – 25 и 75 процентили, р – значимость различий показателя по 
критерию Фридмана, р1-2- значимость различий между показателями до процедуры и на 8 сутки после процедуры по критерию Уилкоксона, 
р 1-3 - значимость различий между показателями до процедуры и на 24 сутки после процедуры по критерию Уилкоксона, р 2-3 - значимость 
различий между показателями на 8 и на 24 сутки после процедуры по критерию Уилкоксона 
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Одновременно в группе «Ла-
зер» к восьмым суткам отмечалось 
увеличение абсолютного количества 
Т-лимфоцитов (CD3+ позитивных кле-
ток) и Т-хэлперов (CD3+CD4+ пози-
тивных клеток) и снижение абсолют-
ного и относительного числа Т-
цитотоксических (CD3+CD8+ позитив-
ных клеток), индекс Тх/Тц соответ-
ственно увеличивался. К двадцать 
четвертым суткам после лазерного 
воздействия количество этих клеток 
восстанавливалось до первоначаль-
ного уровня. В группе «Ревитализа-

ция» уровень CD3+ позитивных кле-
ток также увеличивался к восьмым 
суткам, но увеличение было не столь 
выраженным по сравнению с груп-
пой «Лазер». Количество CD3+CD4+ и 
CD3+CD8+ позитивных клеток в груп-
пе «Ревитализация» либо не меня-
лось, либо снижалось к восьмым и 
двадцать четвертым суткам. Регуля-
торные Т-лимфоциты (Т-reg: 
CD4+CD25+CD127-CD45+) увеличива-
лись к восьмым суткам и оставались 
такими же высокими к концу 24 суток 
в обеих группах (таблица 4). 
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Таблица 4. Субпопуляции лимфоцитов при различных методах косметологического воздействия 

Группы Показатель 

Количество 
клеток до 

процедуры 
n=20 

Количество 
клеток на 8 
сутки после 
процедуры 

n=20 

Количество 
клеток на 24 
сутки после 
процедуры 

n=20 

р 

Критерий 
Фридмана 

Критерий 
Уилкоксона 

1 2 3 4 5 6 7 

«Лазер» Абсолютное 
количество 
CD3+, 
кл/мкл 

Ме 
(P25; 
P75) 

1341,0 
(1210,5; 
1936,5) 

1598,0 
(1256; 1898) 

1386,0 
(1178; 1707) 

р=1,000 р1-2 =0,570 
р1-3 =0,650 
р2-3 =0,086 

«Ревитализация» 1332,0 
(1235;1906) 

1404,0 
(850;1690) 

1162,0 
(988; 1384) 

р=0,008 р1-2 =0,510 
р1-3 =0,037 
р2-3 =0,056 

«Лазер» Абсолютное 
количество 
CD3+CD4+, 
кл/мкл 

Ме 
(P25; 
P75) 

812,0 
(738,7; 966,0) 

915,0 
(697; 1458) 

815,0 
(584; 1345) 

р=0,459 р1-2 =0,228 
р1-3 =0,307 
р2-3 =0,214 

«Ревитализация» 811,5 
(749; 966) 

832,0 
(738; 921) 

739,0 
(550; 845) 

р=0,027 р1-2 =0,975 
р1-3 =0,055 
р2-3 =0,041 

«Лазер» Абсолютное 
количество 
CD3+CD8+, 
 кл/мкл 

Ме 
(P25; 
P75) 

552,0 
(370; 712) 

415,0 
(354; 596) 

448,0 
(287; 515) 

р=0,641 р1-2 =0,953 
р1-3 =0,078 
р2-3 =0,593 

«Ревитализация» 552,0 
(370; 712) 

451,0 
(258; 768) 

418,0 
(349; 591) 

р=0,846 р1-2 =0,249 
р1-3 =0,215 
р2-3 =0,971 

«Лазер» Тх/Тц Ме 
(P25; 
P75) 

1,6 
(1,2; 2,4) 

2,3 
(1,1; 3,5) 

2,1 
(1,2; 3,4) 

р=0,641 р1-2 =0,678 
р1-3 =0,280 
р2-3 =0,593 
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Продолжение таблицы 4. 

1 2 3 4 5 6 7 

«Ревитализация»   1,5 
(1,12; 2,32) 

2,0 
(1,35; 3,02) 

1,7 
(1,4; 2,35) 

р=0,513 р1-2 =0,916 
р1-3 =0,776 
р2-3 =0,463 

«Лазер» Абсолютное 
количество 
T-reg, 
кл/мкл 

Ме 
(P25; 
P75) 

95,0 
(83,2; 132,7) 

154,0 
(115,0; 235,0) 

280,0 
(196,0;412,0) 

р=0,030 р1-2 =0,008 
р1-3 =0,015 
р2-3 =0,026 

«Ревитализация» 96,0 
(82,0; 170,5) 

193,0  
(192; 203) 

313,0  
(185; 348) 

р=0,025 р1-2 =0,027 
р1-3 =0,009 
р2-3 =0,003 

Примечание: n- число обследованных женщин, Ме – медиана P25; P75 – 25 и 75 процентили, р – значимость различий показателя по 
критерию Фридмана, р1-2- значимость различий между показателями до процедуры и на 8 сутки после процедуры по критерию 
Уилкоксона, р 1-3 - значимость различий между показателями до процедуры и на 24 сутки после процедуры по критерию Уилкоксона, р 2-3 - 
значимость различий между показателями на 8 и на 24 сутки после процедуры по критерию Уилкоксона 
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Анализ количества субпопуля-
ций нейтрофилов показал, что в 
группе «Лазер» NK с фенотипом CD3-
CD56+CD11+ и TNK с маркером CD11+ 
(CD3+CD56+CD11+) снижалось к 
восьмым и, далее, к двадцать чет-
вертым суткам, в тоже время количе-
ство ТNK- с фенотипом CD3+CD56+  

практически не менялось, а количе-
ство CD3-CD56+CD8+ позитивных кле-
ток снижалось к восьмым и восста-
навливалось к двадцать четвертым 
суткам. В группе «Ревитализация» 
количество NK-клеток с высокой ци-
тотоксической активностью (CD3-
CD56+CD8+), напротив, увеличива-
лось (таблица 5).  
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Таблица 5. Количество клеток-киллеров при различных методах косметологического воздействия  

Группы Показатель 

Количество 
клеток до 

процедуры 
n=20 

Количество клеток 
на 8 сутки после 

процедуры 
n=20 

Количество 
клеток на 24 
сутки после 
процедуры 

n=20 

р 

Критерий 
Фридмана 

Критерий 
Уилкоксона 

1 2 3 4 5 6 7 

«Лазер» Аб. кол. ТNK- 
лимфоцитов 
(CD3+CD56+), 
кл/мкл 

Ме 
(P25; 
P75) 

150,0 
(68,0;230,0) 

144,0 
(72,0;180,0) 

125,0  
(85,0;169,0) 

р=0,717 р1-2 =0,776 
р1-3 =0,334 
р2-3 =0,767 

«Ревитализация» 116,0 
(55,5; 196,0) 

170,0 
(109; 229) 

129,0 
(71,2; 174,0) 

р=0,109 р1-2 =0,470 
р1-3 =0,776 
р2-3 =0,463 

«Лазер» Абс. кол. ТNK- 
CD11+ (СD3+CD56 
+CD11+), кл/мкл 

Ме 
(P25; 
P75) 

123,0 
(48,0; 584,7) 

62,0  
(25,0; 396,0) 

33,0  
(10,0; 185,0) 

р=0,017 р1-2 =0,018 
р1-3 =0,018 
р2-3 =0,953 

«Ревитализация» 116,0 
(55,5; 196,0) 

93,0  
(56,0; 101,0) 

2,5  
(0,14; 14,7) 

р=0,009 р1-2 =0,011 
р1-3 =0,009 
р2-3 =0,003 

«Лазер» Абс. кол. NK CD3-
CD56+,  
кл/мкл 

Ме 
(P25; 
P75) 

184,0 
(105,5; 308,5) 

220,0 
(154,0;315,0) 

232,0 
(145,0;275,0) 

р=0,895 р1-2 =0,078 
р1-3 =0,532 
р2-3 =0,593 

«Ревитализация» 240,5 
(118,0; 349,0) 

226,0 
(117;329) 

345,0  
(213; 379) 

р=0,007 р1-2 =0,246 
р1-3 =0,007 
р2-3 =0,093 

«Лазер» Абс. кол. NK 
CD11+ 
(CD3-CD56+ 
CD11+), кл/мкл 

Ме 
(P25; 
P75) 

276,0 
(79,5; 538,7) 

185,0  
(65,0; 345,0) 

25,0  
(15,0; 124,0) 

р=0,015 р1-2 =0,018 
р1-3 =0,002 
р2-3 =0,017 
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Продолжение таблицы 5. 

1 2 3 4 5 6 7 

«Ревитализация»   268,0 
(86,0; 518,0) 

14,0  
(11,0; 25,0) 

11,0  
(4,0; 11,0) 

р=0,006 р1-2 =0,002 
р1-3 =0,006 
р2-3 =0,744 

«Лазер» Абс. кол. CD8+ 
NK лимфоцит. 
(CD3CD56+ 
CD8+), кл/мкл 

Ме 
(P25; 
P75) 

92,5 
(38,2; 151,7) 

48,0  
(15,0; 145,0) 

169,0 
(123,0;250,0) 

р=0,026 р1-2 =0,008 
р1-3 =0,272 
р2-3 =0,018 

«Ревитализация» 95,5 
(41,0; 147,0) 

105,0 
(98,0; 120,0) 

173,0 
(59,2; 295,2) 

р=0,245 р1-2 =0,817 
р1-3 =0,426 
р2-3 =0,744 

Примечание: n- число обследованных женщин, Ме – медиана, P25; P75 – 25 и 75 процентили, р – значимость различий показателя по 
критерию Фридмана, р1-2- значимость различий между показателями до процедуры и на 8 сутки после процедуры по критерию 
Уилкоксона, р 1-3 - значимость различий между показателями до процедуры и на 24 сутки после процедуры по критерию Уилкоксона, р 2-3 - 
значимость различий между показателями на 8 и на 24 сутки после процедуры по критерию Уилкоксона 
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Оценивая маркеры активации 
клеток, нами было выявлена практи-
чески одинаковая тенденция изме-
нения этих показателей в обеих груп-
па. Так количество зрелых активиро-
ванных Т-лимфоцитов с фенотипом 
CD3+HLA-DR+ и количество раннеак-
тивированных Т-лимфоцитов (фено-
тип CD3+CD25+) увеличивалось к 
восьмым, а потом, и к двадцать чет-
вертым суткам. Количество раннеак-
тивированных Т-цитотоксических 
(фенотип CD3+CD8+CD25+) снижа-

лось к восьмым и несколько восста-
навливалось к двадцать четвертым 
суткам, а количество позднеактиви-
рованных Т-цитотоксических (фено-
тип CD3+CD8+HLA-DR+) и позднеак-
тивированных Т-хэлперов (фенотип 
CD3+CD4+HLA-DR+) снижалось к два-
дцать четвертым суткам. Но выра-
женность этих реакций была значи-
тельно ниже в группе «Ревитализа-
ция» по сравнению с группой «Ла-
зер» (таблица 6). 
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Таблица 6. Активация лимфоцитов при различных методах косметологического воздействия0 

Группы Показатель 

Количество 
клеток до 

процедуры 
n=20 

Количество 
клеток на 8 
сутки после 
процедуры 

n=20 

Количество 
клеток на 24 
сутки после 
процедуры 

n=20 

р 

Критерий 
Фридмана 

Критерий 
Уилкоксона 

1 2 3 4 5 6 7 

«Лазер» Абс. кол. ранне 
активированных 
Т-лимфоцитов 
(CD3+CD25+), кл/мкл 

Ме 
(P25; P75) 

51,0 
(33,5; 80,0) 

61,5 
(33,0; 79,5) 

63,0 
(48,0 ;75,0) 

р=0,482 р1-2 =0,252 
р1-3 =0,523 
р2-3 =0,652 

«Ревитализация» 66,0 
(37,7; 97,2) 

32,0  
(14,0; 41,0) 

24,0  
(21,5; 28,7) 

р=0,025 р1-2 =0,032 
р1-3 =0,028 
р2-3 =0,073 

«Лазер» Абс. кол.  
зрелых Т-лимфоцитов 
(CD3+HLA-DR+), кл/мкл 

Ме 
(P25; P75) 

19,5 
(37,5; 94,7) 

59,5  
(38,0; 158,0) 

69,0  
(35,0;123,0) 

р=0,033 р1-2 =0,002 
р1-3 =0,003 
р2-3 =0,652 

«Ревитализация» 20,7 
(17,5; 75,0) 

23,0  
(19,0; 31,0) 

38,0  
(29,7; 103,0) 

р=0,048 р1-2 =0,114 
р1-3 =0,023 
р2-3 =0,089 

«Лазер» Абс. кол. 
раннеактиви- 
рованных Тц 
 (CD3+CD8+ 
CD25+), кл/мкл 

Ме 
(P25; P75) 

28,0 
(4,5; 66,5) 

5,5  
(5,0; 8,5) 

12,0  
(3,0; 18,0) 

р=0,041 р1-2 =0,008 
р1-3 =0,717 
р2-3 =0,023 

«Ревитализация» 26,0 
(4,7; 46,0) 

4,0  
(2,0; 7,0) 

11,5  
(3,2; 19,0) 

р=0,042 р1-2 =0,008 
р1-3 =0,225 
р2-3 =0,082 

«Лазер» Абс. кол. 
раннеактиви- 
рованных Тх 
(CD3+CD4+ 
CD25+), кл/мкл 

Ме 
(P25; P75) 

56,5 
(33,2; 81,5) 

53,0 
(20,2; 101,0) 

45,0 
(29,0; 66,0) 

р=0,446 р1-2 =0,446 
р1-3 =0,097 
р2-3 =0,066 
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Продолжение таблицы 6. 

1 2 3 4 5 6 7 

«Ревитализация»   54,0 
(30,0; 79,0) 

36,0 
(17,0; 42,0) 

41,0 
(19,5; 47,5) 

р=0,085 р1-2 =0,401 
р1-3 =0,717 
р2-3 =0,311 

«Лазер» Абс.кол. позднеактиви-
рованных Тх 
(CD3+CD4+ 
HLA-DR+), кл/мкл 

Ме 
(P25; P75) 

30,5 
(24,0; 39,7) 

24,5 
(17,2; 31,2) 

20,0 
(11,0; 26,0) 

р=0,033 р1-2 =0,733 
р1-3 =0,048 
р2-3 =0,097 

«Ревитализация» 30,5 
(21,0; 39,0) 

22,0 
(18,0; 27,0) 

10,5 
(8,2; 21,0) 

р=0,048 р1-2 =0,773 
р1-3 =0,047 
р2-3 =0,148 

«Лазер» Абс. кол. 
позднеактивированных 
Т-цитотоксическ. 
(CD3+CD8+ 
HLA-DR+), кл/мкл 

Ме 
(P25; P75) 

39,5 
(11,0; 58,2) 

43,5 
(25,5; 47,0) 

17,0 
(10,0; 29,0) 

р=0,019 р1-2 =0,197 
р1-3 =0,011 
р2-3 =0,015 

«Ревитализация» 42,0 
(8,0; 51,0) 

14,0 
(8,0; 18,0) 

13,5 
(11,5; 14,7) 

р=0,036 р1-2 =0,031 
р1-3 =0,029 
р2-3 =0,317 

Примечание: n- число обследованных женщин, Ме – медиана, P25; P75 – 25 и 75 процентили, р – значимость различий показателя по 
критерию Фридмана, р1-2- значимость различий между показателями до процедуры и на 8 сутки после процедуры по критерию 
Уилкоксона, р 1-3 - значимость различий между показателями до процедуры и на 24 сутки после процедуры по критерию Уилкоксона, р 2-3 – 
значимость различий между показателями на 8 и на 24 сутки после процедуры по критерию Уилкоксона 
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ОБСУЖДЕНИЕ 
При воздействии эрбиевого 

лазера на коже лица развивается 
контролируемое термическое по-
вреждение эпидермиса до шипова-
того слоя. Повреждение кожи проис-
ходит фракционно, т.е. после дей-
ствия лазера микроучастки повре-
жденной кожи чередуется со столби-
ками непораженной кожи, что спо-
собствует развитию артифициального 
(простого) дерматита, который со-
провождается покраснением, невы-
раженной отечностью кожи, жжени-
ем. Эти явления полностью проходи-
ли в течении 7-10 дней. Эта воспали-
тельная реакция сопровождалась 
снижением количества нейтрофилов 
и увеличением количества лимфоци-
тов, которые были зафиксированы 
нами на 8 сутки. Регенерация кожи 
сопровождалась восстановлением 
количества клеток к двадцать четвер-
тым суткам. После биоревитализации 
не развивается воспалительная реак-
ция, поэтому мы не наблюдали из-
менения количество нейтрофилов и 
лимфоцитов, но гиалуроновая кисло-
та вводится внутридермально, где 
находятся кровеносные сосуды, что 
сопровождается попаданием гиалу-
роновой кислоты в кровоток, след-
ствием чего является увеличение ко-
личества моноцитов – клеток, кото-
рые первыми реагируют на попада-
ние чужеродного вещества, при этом 
сами моноциты не гибнут. 

Также в ответ на альтерацию 
кожи (группа «Лазер») в большей 
степени увеличивалась фагоцитарная 
активность нейтрофилов, в то время 
как на введение гиалуроновой кис-
лоты (группа «Ревитализация») в 
большей степени усиливалась фаго-
цитарная функция моноцитов. Эти 

реакции были направлены на элими-
нацию либо поврежденных клеток, 
либо чужеродного вещества, но че-
рез разные ответы иммунной систе-
мы в зависимости от метода воздей-
ствия. Лизосомальная активность 
нейтрофилов была наиболее выра-
жена в группе «Лазер», что являлось 
также следствием ответной реакции 
иммунной системы и необходимо-
стью удалять ставшие чужеродными 
поврежденные клетки эпидермиса и, 
вероятно, продукты распада клеток. 

Снижение показателей НСТ-
теста происходило, вероятно, из-за 
некоторой супрессии иммунной си-
стемы как при аблятивном действии 
лазера, так и при процедуре биоре-
витализации в следствии определен-
ного стресса для организма, который 
был обусловлен повреждением кожи 
(при биоревитализации производит-
ся около 100 проколов кожи тонкой 
иглой). 

Изменения общего количества 
Т-лимфоцитов сопровождалось уве-
личением Т-хэлперв и снижение  
Т-цитотоксических. Наибольшие из-
менения отмечались при более 
агрессивном воздействии (группа 
«Лазер»). И в ответ на повреждение 
кожи, и в ответ на попадание чуже-
родного вещества в организм им-
мунная система активировала свои 
защитные механизмы, которые ин-
дуцировались Т-хэлперами, происхо-
дило расходование Т-цитотокси-
ческих, но избыточной реакции им-
мунитета не наблюдалось, вероятно, 
из-за регуляторного действия Т-reg, 
которые оставались повышенными и 
на восьмые и на двадцать четвертые 
сутки, причем количество Т-reg в 
группе «Ревитализация» было значи-
тельно выше чем в группе «Лазер», 
реакция Т-лимфоцитов была слабее в 
группе «Ревитализация». Вероятно, 
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включалось иммуностимулирующее 
действие гиалуроновой кислоты че-
рез клеточные рецепторы CD44 для 
гиалуроната натрия. 

Согласно таблицам 5 и 6 мы 
предполагаем, что особого расшире-
ния активности лимфоцитов не про-
исходило, особенно в группе «Реви-
тализация», хотя, тенденция к разно-
направленным реакциям киллерных 
и цитотоксических клеток, а также 
активированных клеток в разных 
группах, объясняется необходимо-
стью элиминировать чужеродное и 
восстанавливать гомеостаз организ-
ма, особенно в группе с более агрес-
сивным методом стимуляции реге-
нерации кожных покровов. 

 
ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
Исследование позволило полу-

чить понимание реакций системного 
иммунитета в ответ на наиболее часто 
используемые косметологические ме-
тоды омоложения кожи, которые 
необходимо учитывать приведении 
пациентов постпроцедурном реабили-
тационном периоде. Тема данного ис-
следования требует дальнейшего изу-
чения, так как еще не совсем понятны 
иммунные механизмы в ответ на по-
добного рода вмешательства. 
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РЕЗЮМЕ 
Введение. Синдром Николау является редким ранним осложнением па-

рентерального введения лекарственных средств, трудно поддающимся коррек-
ции. Поздняя диагностика развития такой лекарственно-индуцированной кожной 
реакции ухудшает прогноз успешного исхода. Эффективного этиотропного и спе-
цифического лечения не разработано. Единственным методом терапии, описан-
ным в мировой научной литературе, является хирургическое иссечение сформи-
ровавшихся на конечной стадии ишемии и некроза участков тканей. 
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Цель: демонстрация стадийности развития редкого осложнения паренте-
рального введения нестероидного противовоспалительного средства (синдрома 
Николау) и его успешного клинического исхода в результате коррекции с помо-
щью нейроэлектростимуляции короткоимпульсными токами высокой амплитуды. 

Материал и методы: пациент 35 лет, европеоидной расы, с развившейся 
медикаментозной кожной эмболией. Помимо симптоматического лечения 
назначен курс процедур нейроэлектростимуляции частотой 3-15 Гц, силой тока 5-
10 мА, длительностью 20-25 минут. 

Результаты: Ранняя диагностика синдрома Николау и незамедлительное 
превентивное назначение лечебных физических факторов позволяют ограничить 
процессы клеточной деградации участков кожи и мягких тканей, что в конечном 
итоге позволяет избежать необходимости последующего хирургического иссече-
ния участков ишемии и глубоких необратимых некротических изменений.  

Заключение: Применение нейроэлектростимуляции на начальном этапе 
развития ишемической кожной постинъекционной реакции способствует ограни-
чению зоны некроза тканей, уменьшает риски возникновения фатальной клеточ-
ной деструкции и тяжелого рубцевания.  

Ключевые слова: медикаментозная кожная эмболия, синдром Николау, 
нейроэлектростимуляция 

 
SUMMARY 
Introduction: Nicholau syn-

drome is a rare early complication of 
parenteral drug administration that is 
difficult to correct. Late diagnosis of the 
development of such drug-induced skin 
reactions worsens the prognosis for a 
successful outcome. Effective etiotropic 
and specific treatment has not been 
developed. The only method of therapy 
described in the world scientific litera-
ture is surgical excision of tissue areas 
formed at the final stage of ischemia 
and necrosis. 

Purpose: demonstration of the 
stages of development of a rare com-
plication of parenteral administration 
of a non-steroidal anti-inflammatory 
drug (Nicholaou syndrome) and its suc-
cessful clinical outcome as a result of 
correction using neuroelectric stimula-
tion with short-pulse currents of high 
amplitude. 

Material and methods: patient, 
35 years old, Caucasian, with developed 

drug-induced cutaneous embolism. In 
addition to symptomatic treatment, a 
course of neuroelectric stimulation 
procedures was prescribed with a fre-
quency of 3-15 Hz, a current intensity 
of 5-10 mA, lasting 20-25 minutes. 

Results: early diagnosis of Niko-
laou syndrome and immediate preven-
tive administration of therapeutic phys-
ical factors make it possible to limit the 
processes of cellular degradation of 
skin and soft tissue areas, which ulti-
mately avoids the need for subsequent 
surgical excision of areas of ischemia 
and irreversible necrotic changes. 

Conclusion: the use of neuroelec-
tric stimulation at the initial stage of de-
velopment of ischemic skin post-injection 
reaction helps limit the area of tissue ne-
crosis, reduces the risks of fatal cellular 
destruction and severe scarring. 

Keywords: skin embolism, Nico-
lau syndrome, neuroelectric stimula-
tion 
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ВВЕДЕНИЕ  
Синдром Николау – медика-

ментозная кожная эмболия, редкое 
осложнение парентерального введе-
ния лекарственных средств, впервые 
описан в 1925 году. Точная частота 
регистрации неизвестна, однако ча-
ще данный синдром регистрируется 
у мужчин среднего возраста [1, 2]. На 
сегодняшний день нет четкого пони-
мания патофизиологической основы 
формирования, вероятным механиз-
мом развития синдрома является 
эмболизация сосудов дермы кри-
сталлами лекарственных веществ, 
которая приводит к вазоспазму, вы-
раженному воспалению и тромботи-
ческой окклюзии с последующим 
формированием некроза окружаю-
щих тканей [3-5]. Согласно данным 
обзора отечественной и зарубежной 
литературы, наиболее вероятно раз-
витие кожной медикаментозной эм-
болии после внутрикожного и внут-
римышечного введения антибакте-
риальных, кортикостероидных и не-
стероидных противовоспалительных 
препаратов, а также местных анесте-
тиков [6-9]. Первоначальными кли-
ническими признаками принято счи-
тать изменение цвета кожи, ограни-
ченное местом введения препарата и 
нередко выраженный локализован-
ный болевой синдром [3-5]. В даль-
нейшем в зоне поражения отмечает-
ся формирование очагов ишемиче-
ского некроза [10]. С учетом невоз-
можности радикального предотвра-
щения необратимых изменений ко-
жи и мягких тканей при синдроме 
Николау традиционными считают 

ряд мер по снижению риска развития 
данного состояния: использование 
автоинъекторов, проведение аспи-
рационных проб перед инъекцией, 
выбор для внутримышечных инфузий 
лекарственных средств ягодичной 
мышцы. 

 
Клиническое наблюдение 
Пациенту К., 35 лет, в ноябре 

2023 г. после перенесенного эндо-
протезирования тазобедренного су-
става на базе ФГУЗ «ФНОЦ МСЭиР 
им. Г.А. Альбрехта» Минтруда и со-
циальной защиты РФ, была назначе-
на анальгетическая и противовоспа-
лительная терапия препаратом 
«Диклофенак» (25 мг/мл, по 1 ампу-
ле (3 мл), 2 раза в сутки). На вторые 
сутки после оперативного вмеша-
тельства были произведены две 
внутримышечные инъекции с интер-
валом в 12 ч в область переднебоко-
вой поверхности левого бедра ввиду 
технической невозможности прове-
дения инъекции в ягодичную мышцу 
из-за малой мобильности пациента. 
Через 8 часов после второй инъекции 
сформировался резко болезненный 
очаг разлитой, умеренно отечной ги-
перемии красно-бордового цвета, 
размером до 12 см (рис. 1 А). Не-
смотря на отмену дальнейшего вве-
дения препарата и переход на табле-
тированную форму приема, в тече-
ние 5 дней постепенно появились 
сливные ливедоидные пятна синюш-
но-фиолетового оттенка с геморраги-
ями (рис. 1 Б, В), периодически воз-
никающие зуд и жжение в области 
кожного процесса.  
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Рисунок 1. Начальные стадии развития синдрома Николау. Клиническая 
картина через 8 часов (А), через 5 и 6 дней (Б, В) после двух инъекций  
нестероидного противовоспалительного средства. 

 
С учетом анамнеза, стреми-

тельного развития кожного процесса и 
характерной стадийности клинической 
картины с целью исключения глубокого 
тромбоза и тромбоэмболии, состояний 
для которых частым характерным при-
знаком является отсутствие пульсации 
на всем протяжении пораженной арте-
рии, пациенту выполнено ультразвуко-
вое исследование сосудов пораженной 
области, при котором верифицированы 
распространенный отек мягких тканей, 
повышенная эхогенность дермы и ги-
подермы. 

Дифференциальная диагно-
стика также проводилась с компарт-
мент-синдромом, сопровождающим-
ся отеком мягких тканей деревяни-
стой плотности при пальпации, раз-
витием болевого синдрома, интен-
сивность которого увеличивается при 

пассивном растяжении группы пора-
женных мышц.  

 
Лечение 
Пациенту были незамедли-

тельно назначены аппликации мази с 
гепарином натрия (1000 МЕ/1 г ) и 
бензилникотинатом (0,08 г) 2 раза в 
сутки, ежедневно, ангиопротекторные 
препараты – «Пентоксифиллин» 400 
мг 3 раза в сутки, после еды, курсом 14 
дней, и 10 ежедневных процедур 
нейроэлектростимуляции многофунк-
циональным аппаратом «НЕВОТОН-
КМТ-09» (Р/У №ФСР 2011/10432 от 05 
апреля 2011 г.). Параметры воздей-
ствия: частота 3-15 Гц, сила тока 5-10 
мА в зависимости от ощущений паци-
ента, длительность 20-25 минут. На 
фоне проведенного курса терапии от-
мечен выраженный регресс субъек-
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тивных ощущений, отсутствие распро-
странения кожного процесса и появ-
ления новых высыпаний. Электрости-
муляцию проводили при помощи воз-
действия на область проекции двига-
тельного нерва в месте наиболее по-
верхностного расположения.  

Дозирование осуществляли на 
основании результатов электродиа-
гностики в зависимости от реакции 
тканей на электрические импульсы. 
Процедуры проводили по биполяр-
ной методике. При выраженных оте-
ках и патологических изменениях ис-
пользуют биполярную методику. Не-
желательных явлений во время и 
непосредственно после процедур не 
зарегистрировано. Черные корки по-
явились на поверхности кожи в тече-
ние последующих 14 дней (рис. 2 А, 
Б). С целью ограничения процесса 
некротизации и усиления трофиче-
ских процессов в ишемизированных 
тканях был назначен повторный курс 

нейроэлектростимуляции из 10 про-
цедур, проводимых через день по 
монополярной методике с аналогич-
ными исходным параметрами.  

 
Исход и результаты последу-

ющего наблюдения.  
По мере отпадения корок ви-

зуально наблюдалась картина фи-
зиологического фиброзного замеще-
ния дермы с изменением макроре-
льефа и кожного рисунка и отсут-
ствием формирования участков ги-
пертрофических грубоволокнистых 
или глубоких атрофических соедини-
тельно-тканных рубцовых дефектов 
кожи (рис. 2 В). Период наблюдения 
за пациентом составил 3 месяца, в 
течение которых процессы репара-
ции и реструктуризации кожи и мяг-
ких тканей полностью завершились, 
что по срокам соответствует физио-
логическим этапам рубцевания (рис. 
2 В).  

 

 
Рисунок 2. Клиническая картина поражения кожи при синдроме Николау 

спустя 7 и 14 дней после инъекций (А, Б), через 2 месяца (В). 
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ОБСУЖДЕНИЕ 
Бесконтрольное со стороны 

медицинских работников или само-
стоятельное нерациональное приме-
нение различных инъекционных пре-
паратов может привести в скором 
времени к прогрессирующему харак-
теру развития лекарственно-
индуцированных осложнений. Стан-
дартов и клинических рекомендаций 
для оказания медицинской помощи 
пациентам с синдромом Николау и 
другими ишемическими реакциями 
кожи и мягких тканей на введение ле-
карственных препаратов не разрабо-
тано. На начальном этапе развития для 
симптоматической терапии применя-
ют анальгетики, системные ангиопро-
текторные препараты и антикоагулян-
ты, местные тромболитические сред-
ства. В дальнейшем предполагается 
активная динамическая тактика 
наблюдения часто в течение несколь-
ких недель, а иногда и месяцев с це-
лью верификации наличия показаний 
к иссечению области некротизирован-
ных и омертвевших тканей – некрэк-
томии, и замещением сформирован-
ного дефекта кожным лоскутом [11]. В 
литературе описан опыт применения 
гипербарической оксигенации в лече-
нии синдрома Николау, однако трудо-
емкость и, вместе с тем, отсутствие 
четко определенных параметров воз-
действия не позволяют делать выводы 
об успешности и целесообразности 
такой терапии [12]. Нейроэлектрости-
муляция обладает трофостимулирую-
щим, вазодилатационным, вегетокор-
ригирующим и катаболическим ле-
чебным воздействием и успешно ис-
пользуется для лечения вялогранули-
рующих ран, ишемических и трофиче-
ских язв нижних конечностей на про-

тяжении нескольких десятилетий [13]. 
Выраженный анальгетический эффект 
опосредован стимулирующим влияни-
ем электротерапии на нервные окон-
чания в зоне воздействия и последу-
ющей блокадой ноцицептивной чув-
ствительности. Попеременное сокра-
щение и расслабление мышечных во-
локон улучшает кровообращение и 
местный метаболизм тканей. Местный 
лимфодренирующий эффект приводит 
к снижению отека и противовоспали-
тельным эффектам. При электрости-
муляции нервных стволов, в связи с 
присутствием в них вегетативных про-
водников, усиливается трофика ин-
нервируемых тканей и интенсивность 
энергетических и пластических про-
цессов. В области воспалительного 
очага импульсные токи восстанавли-
вают содержание интерстициальных 
макрофагов, значимо снижают экс-
прессию провоспалительных цитоки-
нов TNFα и TGFβ, пролиферативную 
активность, неоангиогенез, стимули-
руют синтез оксида азота и улучшают 
микроциркуляцию тканей. В результа-
те блокады чувствительности опреде-
ленных мембранных рецепторов 
(VR1/TRPV1, опиоидных, P2X3), им-
пульсные токи снижают уровень боле-
вого синдрома [14]. Нормализация 
сроков репарации и отсутствие за-
стойных явлений в окклюзионных 
участках тканей способствуют профи-
лактике тяжелого рубцевания и липо-
дерматосклероза.  

 
ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
Применение курса процедур 

электронейростимуляции в качестве 
ранних реабилитационных мероприя-
тий с целью сохранения анатомиче-
ской и функциональной состоятельно-
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сти пораженных ишемизированных 
участков кожи оправдано на самых 
начальных этапах формирования 
некроза для минимизации рисков по-
следующего тяжелого необратимого 
фиброзирования, сокращения объема 
медицинских вмешательств, экономи-
ческих затрат и сроков лечения. 
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