




ЮЖНО-УРАЛЬСКИЙ МЕДИЦИНСКИЙ ЖУРНАЛ 

Научно-практический рецензируемый журнал  
№ 3, 2025 

 
ЮЖНО-УРАЛЬСКИЙ МЕДИЦИНСКИЙ ЖУРНАЛ  

Научно-практический рецензируемый журнал  

 
Журнал зарегистрирован Управлением Федеральной службы по надзору в сфере связи, информационных 

технологий и массовых коммуникаций по Челябинской области. Регистрационный номер ПИ № ТУ74-01511 

от 12 февраля 2025 г.  

Журнал входит в Перечень научных журналов и изданий, рекомендованных ВАК Минобрнауки России  

Учредитель: ООО «ФАРМАЛЬЯНС»  

Адрес редакции: 454048, г. Челябинск, ул. Яблочкина, 24  

Редакция и издательство журнала:  

«ЮЖНО-УРАЛЬСКИЙ МЕДИЦИНСКИЙ ЖУРНАЛ»  

тел.: 8 (351) 232-00-13  

E-mail: sumed74@mail.ru  

www.sumj.ru 

 

При информационной поддержке:  

Министерства здравоохранения Челябинской области  

ФГБОУ ВО «Южно-Уральский государственный медицинский университет»  

 

Издательство:  

журнал отпечтатан с оригинал-макета в Полиграфическом центре "Принтмед" Челябинск Энтузиастов 25а 

Челябинск, ул. 40 лет Октября, 33 

. 

Номер подписан в печать10.10.2025 г. Фактически 10.10.2025г. Дата выхода 10.10.2025г  

Распространяется бесплатно. Подписной индекс: П5518. 

 

Перепечатка материалов допускается только с письменного разрешения редакционного совета  

16+  

Тираж: 500 экземпляров  

Выходит  не менее 2 раз в год

 
Главный редактор: 
Летяева О.И., д.м.н., доцент (Челябинск) 
Заместитель главного редактора: 

Шишкова Ю.С., д.м.н., профессор (Челябинск) 
 
Редакционный совет: 
Долгушин И.И., д.м.н., профессор, академик РАН  
(Челябинск) 
Зиганшин О.Р., д.м.н., профессор (Челябинск) 
Москвичева М.Г., д.м.н., профессор (Челябинск) 
Телешева Л.Ф., д.м.н., профессор (Челябинск) 
Осиков М.В., д.м.н., профессор (Челябинск) 
 

Члены редакционной коллегии: 
Абрамовских О.С., д.м.н., доцент (Челябинск) 
Аклеев А.А., д.м.н., доцент (Челябинск) 

Арифов С.С., д.м.н, профессор(Узбекистан) 
Балтабаев М.К., д.м.н., профессор (Киргизия) 
Важенин А.В., д.м.н., профессор, академик РАН  
(Челябинск) 
Васильев Ю.С., д.м.н. (Челябинск) 
Гизингер О.А., д.б.н., професор (Москва) 

Долгушина В.Ф., д.м.н., профессор (Челябинск) 
Евстигнеева Н.П., д.м.н. (Екатеринбург) 

Казачков Е.Л., д.м.н., профессор (Челябинск) 

Кохан М.М., д.м.н., профессор (Екатеринбург) 

Латюшина Л.С., д.м.н., доцент (Челябинск) 

Малова И.О., д.м.н., профессор (Иркутск) 

Молочков В.А., д.м.н., профессор (Москва) 

Охлопков В.А., д.м.н., профессор (Москва) 

Привалов А.В., д.м.н., профессор (Челябинск) 

Сергеева И.Г. д.м.н., профессор (Новосибирск) 

Симбирцев А.С., д.м.н., профессор, член-корр. РАН 

(Санкт-Петербург) 

Хисматуллина З.Р., д.м.н., профессор (Уфа) 

Шаназаров Н.А., д.м.н., доцент (Челябинск) 

Шперлинг Н.В., д.м.н., профессор (Санкт-Петербург) 

Юцковская Я.А., д.м.н., профессор (Москва) 

 

Технические редакторы: 

Семенова Н.В. 

Боброва О.В. 

Сиразетдинов А. 

http://www.sumj.ru/


SOUTH URAL MEDICAL JOURNAL 

Scientific and practical journal  
№ 3, 2025 

 

SOUTH URAL MEDICAL JOURNAL  

Scientific and practical peer-reviewed journal  

 
The journal is registered by the The Office of the Federal Service for Supervision of Communications, Information 

Technology and Mass Communications in the Chelyabinsk region PI  № ТУ74-01511  12 February 2025.  

The journal is on the List of the leading peer-reviewed scientific journals and editions recommended by the State 

Commission for Academic Degrees and Titles Russian Ministry of Education and Scienc 

The founder is a LLC «PHARVALYANS» 

Editorial address: 454048, Chelyabinsk, street Yablochkina, 24 

Editorial board:  

"THE SOUTH URAL MEDICAL JOURNAL"  

tel: 8 (351) 232-00-13  

E-mail: sumed74@mail.ru  

www.sumj.ru 

 

With the information support:  

The Ministry of health of the Chelyabinsk region  

Of the "South Ural state medical University" 

 

Publisher:  

The magazine printed the original layouts in Printing Center, Chelyabinsk, Entuziastov 25a  

The number is signed to the press10.10.2025. In fact10.10.2025. Release date 10.10.2025 

Distributed free of charge. Subscription index: П5518. 

 

The reprint of materials is allowed only with the written permission of the editorial Board  

16+  
Circulation: 500 copies  

Published at least 2 times a year 
 

Editor in chief: 

Letyaeva O. I., MD, associate Professor (Chelyabinsk) 

Deputy editor in chief: 
Shishkova Y. S., MD, Professor (Chelyabinsk) 

 
 

Editorial Board: 

Dolgushin I. I., MD, Professor, academician of the Russian 

Academy of Sciences (Chelyabinsk) 

Ziganshin O. R., MD, Professor (Chelyabinsk) 

Moskvicheva M. G., MD, Professor (Chelyabinsk) 

Telesheva L. F., MD, Professor (Chelyabinsk) 

Osikov M. V., MD, Professor (Chelyabinsk) 
 

Members of the editorial Board: 

Abramovskih O. S., MD, associate Professor (Chelyabinsk) 

Akleev A.A. MD(Chelyabinsk) 

Arifov S. S., MD, Professor (Uzbekistan) 

Baltabayev M. K., MD, Professor (Kyrgyzstan) 

Vazhenin A.V., MD, Professor, academician of the Russian 

Academy of Sciences (Chelyabinsk) 

Vasiliev Y.S., MD (Chelyabinsk) 

Gizinger O. A., Sc. D., associate Professor (Moscow) 

Dolgushina V. F., MD, Professor (Chelyabinsk) 
Evstigneeva N. P., MD (Yekaterinburg) 
Kazachkov E. L., MD, Professor (Chelyabinsk) 
Kokhan M. M., MD, Professor (Ekaterinburg) 
Latushina L. S., MD, associate Professor (Chelyabinsk) 
Malova I. O., doctor of medical Sciences, Professor (Irkutsk) 
Molochkov V. A., MD, Professor (Moscow) 
Okhlopkov V. A., MD, Professor (Moscow)) 
Privalov A. V., MD, Professor (Chelyabinsk) 
Sergeeva I.G. MD, Professor (Novosibirsk) 
Simbirtsev A. S., MD, Professor, corresponding member of 
RAS (Saint Petersburg) 
Khismatullina Z. R., MD, Professor (Ufa) 
Shanazarov N. A., MD, associate Professor (Chelyabinsk) 
Sperling N. V., MD, Professor (Saint Petersburg) 
Yutskovskaya J. A., MD, Professor (Moscow) 
 

Technical editors: 
Semenova N.V. 
Bobrova O. V. 
Sirazetdinov A. 

 

https://translate.yandex.ru/translator/%D0%A0%D1%83%D1%81%D1%81%D0%BA%D0%B8%D0%B9-%D0%90%D0%BD%D0%B3%D0%BB%D0%B8%D0%B9%D1%81%D0%BA%D0%B8%D0%B9
https://translate.yandex.ru/translator/%D0%A0%D1%83%D1%81%D1%81%D0%BA%D0%B8%D0%B9-%D0%90%D0%BD%D0%B3%D0%BB%D0%B8%D0%B9%D1%81%D0%BA%D0%B8%D0%B9


3 

 
 

SOUTH URAL MEDICAL JOURNAL 

ISSN: 2541-8866 
 

СОДЕРЖАНИЕ 

CONTENS 

 

ОБЗОРЫ  
 
Бахлыкова Е.А., Филимонкова Н.Н., Матусевич С.Л.,  
Бахлыков М.А., Гурбо О.П. 

ПУСТУЛЕЗНЫЙ ПСОРИАЗ: ЭТИОПАТОГЕНЕЗ, КЛИНИЧЕСКИЕ ФОРМЫ,  
ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНЫЙ ДИАГНОЗ .................................................................... 5 
 
Притуло О.А., Тикунова Е.А., Бородавкин Д.В. 

КОРРЕКЦИЯ КСЕРОЗА: ИНТЕГРАЛЬНЫЙ  
ДЕРМАТОКОСМЕТИЧЕСКИЙ ПОДХОД ........................................................... 17 
 
 

РЕЗУЛЬТАТЫ СОБСТВЕННЫХ ИССЛЕДОВАНИЙ 
 
Нефедьева Ю.В., Шишкова Ю.С., Зиганшин О.Р. 
ГЕНДЕРНЫЕ ОСОБЕННОСТИ ЛАБОРАТОРНЫХ ПОКАЗАТЕЛЕЙ  
ПЕРИФЕРИЧЕСКОЙ КРОВИ ПРИ ЛЕГКОМ, ТЯЖЕЛОМ,  
СРЕДНЕТЯЖЕЛОМ ПСОРИАЗЕ В ЧЕЛЯБИНСКОЙ ОБЛАСТИ ........................... 27 
 
Ахметьянов Р.Р., Сташкевич Д.С., Шмелькова Д.С.,  
Давыдова Е.В., Сабирьянов А.Р. 

ОСОБЕННОСТИ РАСПРЕДЕЛЕНИЯ ЧАСТОТ АЛЛЕЛЕЙ И ГЕНОТИПОВ  
ГЕНОВ МИОКИНОВ У СПОРТСМЕНОВ С ФЕНОМЕНОМ  
ПОСТТРАВМАТИЧЕСКОГО АРТРОГЕННОГО  
МЫШЕЧНОГО ТОРМОЖЕНИЯ ........................................................................ 39 

 
 
В ПОМОЩЬ ПРАКТИЧЕСКОМУ ВРАЧУ 
 
Вашкевич А.А., Суворова А.А., Семилетова Ю.В., Калашникова Е.С.,  
Кораблина И.М., Винничук С.А., Резцова П.А., Разнатовский К.И.,  
Дашян Г.А., Гулордава М.А., Карнаухова М.Т. , Попова Е.Д., Чащин А.М. 

БОЛЕЗНЬ БОУЭНА. ОПИСАНИЕ КЛИНИЧЕСКИХ СЛУЧАЕВ ............................. 48 
 



4 
 
 

ЮЖНО-УРАЛЬСКИЙ МЕДИЦИНСКИЙ ЖУРНАЛ 

ISSN: 2541-8866 
 

Сидоренко О.А., Анисимова Л.А., Колесников В.Е., Морозова К.А.,  
Аркатова Е.А., Погожаева М.А. 
ОШИБКИ ДИАГНОСТИКИ ПЛОСКОКЛЕТОЧНОГО РАКА КОЖИ  
В ПРАКТИКЕ ВРАЧА ДЕРМАТОВЕНЕРОЛОГА .................................................. 59 
 
Платонова А.В., Пономаренко И.Г. 
КРИОТЕРАПИЯ В ЛЕЧЕНИИ СЕТЧАТОГО РЕТИКУЛЯРНОГО  
ПАПИЛЛОМАТОЗА ГУЖЕРО-КАРТО (КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ) ..................... 67 

  



5 

 
 

SOUTH URAL MEDICAL JOURNAL 

ISSN: 2541-8866 
 

ОБЗОРЫ 

 

 

Для ссылки: Бахлыкова Е.А.1, Филимонкова Н.Н.2, Матусевич С.Л.1, Бахлыков М.А.1,  
Гурбо О.П.1 Пустулезный псориаз: этиопатогенез, клинические формы, дифференци-
альный диагноз. Южно-Уральский медицинский журнал. 2025; (3). С. 5-16. 
 

УДК 616.517; 616-079.3;616-079.4 

 
 

ПУСТУЛЕЗНЫЙ ПСОРИАЗ: ЭТИОПАТОГЕНЕЗ, КЛИНИЧЕСКИЕ  
ФОРМЫ, ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНЫЙ ДИАГНОЗ 
 
Бахлыкова Е.А.1, Филимонкова Н.Н.2, Матусевич С.Л.1, Бахлыков М.А.1, 
Гурбо О.П.1 

 

ГБУ ВО «Тюменский государственный медицинский университет» МЗ РФ, г. Тюмень1;  
ГБУ СО «Уральский научно-исследовательский институт дерматовенерологии и имму-
нопатологии», г. Екатеринбург2 

 
 

PUSTULAR PSORIASIS: ETIOPATHOGENESIS, CLINICAL FORMS,  
DIFFERENTIAL DIAGNOSIS 
 
Bakhlykova E.A.1, Filimonkova N.N.2, Matusevich S.L.1,Bakhlykov M.A.1 

Gurbo O.P.1 

 

1Tyumen State Medical University, Tyumen, Russia 
2Ural Research Institute of Dermatovenereology and Immunopathology, Yekaterinburg,  
Russia 

 

Резюме. 
Пустулезный псориаз является особой, тяжелой формой псориаза, включает в 

себя генерализованный пустулезный псориаз, локализованный ладонно-подошвенный 
псориаз и акродерматит Аллопо. Пустулезный псориаз фенотипически и генетически 
отличается от вульгарного псориаза, но может сочетаться и с бляшечными псориатиче-
скими поражениями, что обосновывает включение его в общий спектр диагноза псори-
аз. При пустулезном псориазе преобладает моногенный генетический фон, о чем сви-
детельствует выявленная идентификация мутаций в различных генах врожденной им-
мунной системы кожи, а именно в IL36RN, CARD14 и AP1S3.В статье представлены со-
временные данные о генетических, этиологических факторах, патогенезе, особенностях 
клинических проявлений, дифференциальных признаках основных форм пустулезного 
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псориаза. Понимание отличительных особенностей пустулезного псориаза от других 
клинических форм, позволяет специалистам составлять персонализированный план 
ведения пациентов, понимать течение и прогноз заболевания.    

Ключевые слова: пустулезный псориаз, генетические факторы, этиопатогенез, 
клиника, дифференциальная диагностика. 

 
Resume.  
Pustular psoriasis is a special, severe form of psoriasis that includes generalized pus-

tular psoriasis, localized palmar-plantar psoriasis and acrodermatitis Allopo. Pustular psoria-
sis is phenotypically and genetically different from vulgar psoriasis, but it can also be com-
bined with plaque psoriatic lesions, which justifies its inclusion in the general spectrum of 
psoriasis diagnosis. The genetic background in pustular psoriasis is more often monogenic, 
as evidenced by the revealed identification of mutations in various genes of the innate im-
mune system of the skin, namely IL36RN, CARD14 and AP1S3. The article presents current 
data on the genetic, etiological factors, pathogenesis, clinical features, and differential signs 
of the main forms of pustular psoriasis. Understanding the distinctive features of pustular 
psoriasis from other forms allows specialists to create a personalized patient management 
plan, understand the course and prognosis of the disease. 

Key words: pustular psoriasis, genetic factors, etiopathogenesis, clinic, differential 
diagnosis. 

 
Введение. 
Пустулезный псориаз (ПП) явля-

ется клинической разновидностью и ге-
терогенной формой подтипов псориаза, 
среди которых наиболее четко выделя-
ются генерализованный пустулезный 
псориаз (ГПП), локализованный ладон-
но-подошвенный псориаз (ЛППП) и ак-
родерматит Аллопо (АА)[1, 2]. Эти под-
типы фенотипически и генетически от-
личаются от вульгарного псориаза (ВП), 
но они могут сочетаться и с бляшечны-
ми псориатическими поражениями, что 
обосновывает их включение в общий 
спектр диагноза псориаз.  

Цель исследования: обзор акту-
альных данных отечественных и зару-
бежных научных публикаций, содер-
жащих сведения о генетических, клини-
ческих, диагностических особенностях 
пустулезного псориаза, представленных 
в рецензируемых научных источниках, 
индексированных в базах данных 
PubMed и Российского индекса научно-
го цитирования. 

При ПП генетический фон в отли-
чие от ВП, считается в основном моно-
генным, о чем свидетельствует выяв-
ленная идентификация мутаций в раз-
личных генах врожденной иммунной 
системы кожи, а именно в IL36RN, 
CARD14 и AP1S3 [2]. Изучение отдель-
ных генетических факторов ПП доказало 
их особенность и чрезвычайную тя-
жесть, особенно при ГПП, в отличие от 
ВП [3]. Семейство цитокинов IL-36 
включает три агониста: IL-36α, IL-36β, IL-
36γ и антагонист рецептора IL-36R (IL-
36Ra)[4,5].Моногенная модель ПП была 
установлена путем идентификации го-
мозиготных или составных гетерозигот-
ных мутаций с потерей функции гена 
IL36RN, кодирующего негативный регу-
лятор пути IL-36, который участвует в 
ограничении интенсивности дерматоло-
гических и системных врожденных им-
мунных реакций. Мутации IL36RN были 
обнаружены в спорадических или се-
мейных случаях ГПП у пациентов из 
разных географических территорий по 
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всему миру [6,7,8,9,10,11,12,13]. Эти му-
тации IL36RN более распространены у 
пациентов с ГПП без ВП и влияют на 
возраст начала заболевания [13]. Мута-
ции IL36RN  приводят к серьезным 
структурным и функциональным нару-
шениям кодируемого им белка, антаго-
ниста рецептора IL36 (IL36Ra), что при-
водит к усилению воспалительных ре-
акций в результате нерепрессируемых 
взаимодействий агонистов пути IL36, 
IL36α, IL36β и IL36γ с их рецептором и 
последующей неконтролируемой акти-
вации фактора транскрипции NFκB [6]. 
Это приводит к массивному высвобож-
дению кератиноцитами, макрофагами и 
дендритными клетками нескольких 
воспалительных медиаторов, включая 
CXCL8, TNFα, IL1 и IL23[14]. Также было 
показано, что нарушенная активация 
пути IL-36 запускает расширение и акти-
вацию клеток TH17 при ГПП [15]. По ре-
зультатам проведенных исследований 
показано, что экспрессия IL-36γ в коже 
пациентов с ВП также значительно вы-
ше, чем при других заболеваниях кожи, 
в следствие этот цитокин можно рас-
сматривать в качестве возможного диа-
гностического маркера и использовать 
его при проведении дифференциальной 
диагностики [16]. Важным открытием 
стало выявление идентичных мутаций  
IL36RN  среди различных подтипов пу-
стулезного псориаза. Мутации, приво-
дящие к отсутствию экспрессии белка IL-
36Ra, преимущественно связаны с 
наиболее тяжелыми формами ГПП, в то 
время как гипоморфные мутации, по-
видимому, более распространены при 
ЛППП и АА [17]. Главный прорыв про-
изошел в идентификации причинных 
мутаций IL36RN.  Этот ген сыграл клю-
чевую роль в установлении однознач-
ной аутовоспалительной природы ГПП, 
и привёл к определению нового состоя-
ния, названного DITRA, которое отлича-

ется от ранее описанного дефицита ан-
тагониста рецептора IL-1 (DIRA) наличи-
ем выраженных поражений суставов и 
костей [6, 18, 19].  

Поиск новых терапевтических 
подходов при пустулезном псориазе 
крайне необходим, так как именно это 
форма псориаза имеет более рефрак-
терное течение в ответ на большинство 
доступных противопсориатических пре-
паратов. Все варианты пустулезного 
псориаза являются клиническими фено-
типами, характеризующимися наличи-
ем нейтрофильного воспаления кожи с 
макроскопически видимыми, неинфек-
ционными или асептическими пустула-
ми, а в некоторых случаях — субфено-
типами, связанными с псориазом 
[20,21]. Эти фенотипы включают значи-
тельное нарушение регуляции врож-
денных иммунных реакций кожи, что на 
гистологическом уровне отражается в 
интенсивном притоке нейтрофилов и 
моноцитов в пораженную дерму и эпи-
дермис [21]. 

Роль инфекционных факторов в 
возникновении, распространении, 
обострении псориатического процесса 
активно изучается в настоящее время. 
Накоплен материал о значительной ро-
ли инфекционных агентов в возникно-
вении, распространении, активации и 
поддержании псориатического процес-
са. Исследователи рассматривают роль 
экзотоксина золотистого стафилококка 
как суперагента, опосредованно влия-
ющего на образование цитокинов, уси-
ливающих пролиферацию кератиноци-
тов и подтверждают стерильность со-
держимого псориатических пустул 
[22,23]. У пациентов с ГПП, ЛППП, ВП 
при бактериологическом исследовании 
патологических очагов на коже были 
выделены различные микроорганизмы 
в диагностически значимых концентра-
циях с преобладанием золотистого и 

https://pmc.ncbi.nlm.nih.gov/articles/PMC9128889/#cit0002
https://pmc.ncbi.nlm.nih.gov/articles/PMC9128889/#cit0002
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эпидермального стафилококков [24]. 
Также проводились исследования в от-
ношении вирусов, вирусные нуклеино-
вые кислоты являются мощными агони-
стами врожденной иммунной системы 
и могут стимулировать высвобождение 
воспалительных цитокинов, участвую-
щих в патогенезе псориаза, включая 
IL36[25]. Инфекционные респираторные 
вирусные триггеры были идентифици-
рованы с помощью мультиплексного 
ПЦР-анализа мазков из носоглотки у 
небольшой группы пациентов с различ-
ными подтипами псориаза, включая 
ГПП [25]. Роль этих вирусных триггеров 
показана в нескольких исследованиях, 
был отмечен короткий временной ин-
тервал между инфекцией и началом 
вспышки ГПП, что соответствует мощ-
ной стимуляции врожденной иммунной 
системы [6, 25, 26].  Роль этих инфекци-
онных триггеров поднимает проблему 
назначения иммунодепрессантов во 
время атак ГПП с одновременной ин-
фекцией, подчеркивая необходимость 
эффективных терапевтических стратегий 
с привлекательными профилями ин-
фекционной безопасности. Расшифровка 
патогенеза благодаря идентификации 
причинных генетических аномалий, в ос-
новном мутаций гена IL36RN, кодирую-
щего регулятор воспалительного пути IL-
36 у подгруппы пациентов с ГПП, создала 
значимое обоснование для разработки 
таргетных методов лечения, что стало 
важным прорывом в терапии [6]. 

ГПП является мультисистемным 
воспалительным заболеванием, редким 
по распространенности, но в тоже вре-
мя и самой тяжелой формой псориаза с 
возможным летальным исходом.  Забо-
левание протекает остро в виде ярких 
обострений, реже подостро или хрони-
чески, развивается спонтанно или в ре-
зультате трансформации из других 
форм псориаза и, как правило, перехо-

дит в обычную форму ВП с частичной 
или полной ремиссией [27]. ГПП наибо-
лее типично развивается у лиц, старше 
40 лет, крайне редко эта форма псориа-
за регистрируется у детей [28, 29].  При 
каждом обострении ГПП гиперемия 
быстро распространяется в виде об-
ширных очагов, покрытых асептически-
ми пустулами (рис.1), сочетается с 
симптомами общей интоксикации, воз-
можна температурная реакция до 40 °C.  

Лабораторные тесты характери-
зуются повышенными концентрациями 
сывороточных воспалительных белков, 
С-реактивного белка (СРБ), гиперлейко-
цитозом периферической крови с 
нейтрофилией и высоким уровнем по-
казателей гепатобилиарной системы, 
иногда отсроченных относительно 
начала продолжающегося обострения 
ГПП [30,31]. Внекожные проявления 
ГПП, такие как остеоартрит, увеит, ост-
рый респираторный дистресс-синдром 
и сердечно-сосудистый асептический 
шок, связанный с массивным выбросом 
воспалительных цитокинов, могут воз-
никнуть на любой стадии течения забо-
левания [26,30,32,33]. Также возможно 
развитие угрожающих жизни осложне-
ний, таких как бактериальная суперин-
фекция, сепсис и обезвоживание 
[34,35]. При ГПП часто поражаются ног-
тевые ложа, ногтевые пластинки, изме-
нения могут привести к онихолизису 
[36]. Гнойные элементы могут появлять-
ся как на непораженной коже, так и на 
очагах псориаза у больных, ранее бо-
левших псориазом. «Гнойные озера» 
(рис.2), представляют собой сгруппиро-
ванные везикулы с мутным содержи-
мым, быстро превращаются в очаги, по-
крытые корочками, после отторжения 
которых обнажаются сочные эрозиро-
ванные поверхности, которые затем 
эпителизируются [36]. 

https://pmc.ncbi.nlm.nih.gov/articles/PMC9128889/#cit0009
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Рис.1. Генерализованный пустулез-

ный псориаз, тип Цумбуша. 
 

 
 
Рис.2. «Гнойные озера» при гене-

рализованном пустулезном псориазе, тип 
Цумбуша. 

Вначале высыпания наиболее 
широко распространены в области сги-
бов конечностей, в зоне псориатических 
бляшек и на внешне неизмененной ко-
же, а затем распространяются на кожу 
туловища, конечностей, половые орга-
ны, другие участки кожи, включая ног-
тевые ложа, ладони и подошвы (рис.3). 
В полости рта патологический процесс 

характеризуется расположенными в об-
ласти языка мигрирующими кольце-
видными эритематозными элементами, 
покрытыми набухшими белыми чешуй-
ками или эрозиями с географическими 
очертаниями (рис.4), возможны коль-
цевидные, серпигинозные, эритематоз-
но-пустулезные и эрозивные высыпания 
на слизистой [27]. 

 

 
 
Рис.3. Поражение кистей, онихоли-

зис при генерализованном пустулезном 
псориазе, тип Цумбуша. 

 
 
Рис.4. Поражение языка при гене-

рализованном пустулезном псориазе, тип 
Цумбуша. 

 



10 
 
 

ЮЖНО-УРАЛЬСКИЙ МЕДИЦИНСКИЙ ЖУРНАЛ 

ISSN: 2541-8866 
 

В настоящее время выделено  не-
сколько подтипов ГПП в зависимости, 
как от течения заболевания, так и от 
клинической картины: ГПП (острый тип 
Цумбуша); ГПП во время беременности, 
ранее называвшийся герпетиформным 
импетиго; ГПП кольцевой клинический 
субфенотип; ГПП, связанный с вульгар-
ным псориазом. Кольцевидный вариант 
протекает по типу центробежной коль-
цевидной эритемы, с появлением мел-
ких пустул по краю, характеризуется бо-
лезненностью высыпаний, общим недо-
моганием, лихорадкой (рис.5,6). Более 
тяжелый прогноз у пожилых пациентов с 
ГПП. Возможен полиартрит, гнойный ко-
ньюктивит, иридоциклит, изъязвления 
роговицы, увеит, амилоидоз внутренних 
органов, эритродермия с полилимфо-
аденопатией и выпадением волос, ост-
рый респираторный дистресс-синдро-
мом [36,37]. Каким бы ни был генетиче-
ский фон, рецидивирующее, остро 
обостряющееся течение ГПП позволило 
идентифицировать провоцирующие 
факторы, наиболее значимые: инфек-
ции, стресс, отмена лечения кортикосте-
роидами и беременность [27,36, 38]. 

Особым вариантом является ГПП, 
возникающим во время беременности 
(син.: импетиго герпетиформное Гебры-
Капоши, генерализованный пустулез-
ный псориаз беременных, импетиго бе-
ременных). Этот редкий дерматоз, ча-
стота которого по отношению к острому 
ГПП составляет около 3%, впервые опи-
сан в1872г. F. Неbrа и в 1887 г. М. 
Kaposi. Рядом авторов заболевание счи-
талось самостоятельным [38], а сейчас 
рассматривается как вариант ПП, спро-
воцированный беременностью [36]. В 
пользу этой гипотезы свидетельствует 
наличие псориаза в анамнезе некото-
рых пациентов, а также отсутствие ги-

стологических различий с ПП [27]. Слу-
чаи ГПП с началом во время беремен-
ности, обычно в начале третьего три-
местра, также назывались герпети-
формным импетиго, но теперь они при-
знаны частью нозологии ГПП. Их про-
гноз может быть серьезным как для ма-
тери, так и для плода, потенциально 
приводя к задержке внутриутробного 
развития, выкидышу или гибели плода 
[39,40]. Таким образом, ГПП во время 
беременности требует тщательного мо-
ниторинга жизнеспособности плода. 
ГПП во время беременности следует 
рассматривать как серьёзную, потенци-
ально опасную для жизни как матери, 
так и плода ситуацию. Клиническая кар-
тина сходна с острым ГПП [38].   

Диагностика пустулезного псори-
аза основывается главным образом на 
клинических признаках и обычно не вы-
зывает затруднений. Характерные ги-
стопатологические признаки включают 
образование внутриэпидермальных-
нейтрофильных абсцессов с выражен-
ным дермальным инфильтратом, состо-
ящим из нейтрофилов, моноцитов и  
Т-лимфоцитов [20,21]. В дифференци-
альной диагностике ПП наиболее зна-
чима тяжелая форма токсикодермии в 
виде острой экзантематозной генерали-
зованной пустулезной сыпи (ЭГП). Кли-
нические признаки и симптомы ЭГП вы-
зываются лекарственными препарата-
ми, в частности пристинамицином и 
амоксициллином, нестероидными про-
тивовоспалительными препаратами и 
др. [41,42]. Недавнее обнаружение у 
пациентов с ЭГП мутаций в IL36RN иден-
тичных тем, которые были выявлены у 
пациентов с GPP/DITRA, позволяет 
предположить, что ГПП и ЭГП являются 
одним заболеванием [43]. 
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Рис.5. Кольцевидный вариант гене-

рализованного пустулезного псориаза у 
мальчика, 6 лет, вид спереди. 

 
 
Рис.6. Кольцевидный вариант гене-

рализованного пустулезного псориаза у 
мальчика, 6 лет, вид сзади. 

 
ЛППП, также называемый, ладон-

но-подошвенным пустулезом, является 
наиболее распространенным вариантом 
ПП и наиболее распространенным лока-
лизованным пустулезным вариантом 
[44]. Поражение ограничивается кожей 
ладонной поверхности кистей и подошв 
(рис.7,8,9). На умеренно шелушащемся 
эритематозном фоне, имеющем резкие 
границы, располагаются пустулы, кото-
рые находятся глубоко в эпидермисе, что 
обусловлено морфологическим строени-
ем кожи ладоней и подошв [27]. Пораже-
ние, как правило, симметричное, но мо-
жет наблюдаться одностороннее распо-
ложение элементов. Заболевание хрони-
ческое, может длиться годами, внесезон-
ные обострения сменяются ремиссиями 
[35]. Субъективные симптомы сводятся к 
жжению, зуду и ощущению дискомфорта 
в области ладоней и подошв, нередко эти 
ощущения предшествуют появлению 
свежих элементов. По данным литера-
турных источников и собственных иссле-
дований заболевание преобладает у 
женщин, имеющих сильную связь с куре-

нием [45,46]. Заболевание обычно про-
является в виде асептических пустулез-
ных поражений, хроническим течением, 
проходя различные стадии в виде желтых 
чешуек или корок, а на более поздней 
стадии — коричневых пятнистых остаточ-
ных пигментаций. Начало ЛППП обычно 
происходит во взрослом возрасте, в тя-
желых случаях значительно ухудшает ка-
чество жизни пациентов и может ассоци-
ироваться с внекожными поражениями. 
Иногда ЛППП может ассоциироваться с 
аутоиммунными заболеваниями, такими 
как тиреоидит, хотя неизвестно, выше ли 
распространенность клинической ауто-
иммунной патологии, чем в общей по-
пуляции [47]. Одна из особенностей ак-
сиального спондилоартрита, наблюда-
емая у пациентов с ЛППП, привела к 
определению синдрома SAPHO (сино-
вит, акне, пустулез, гиперостеозный 
остеомиелит). Он характеризуется бо-
лезненным отеком грудино-реберной и 
рукоятковой областей, и его диагноз 
обычно устанавливается с помощью 
сцинтиграфии костей [48]. 
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Рис. 7. Поражение ладоней при ло-

кализованном ладонно-подошвенном 
псориазе, тип Барбера. 

 

 
 
Рис. 8. Поражение кожи ладоней при 

локализованном ладонно-подошвенном псо-
риазе, тип Барбера. 

 
 

 
 
Рис.9.Поражение стоп при локализованном ладонно-подошвенном псориазе, 

тип Барбера. 
 
Акродерматит пустулезный стой-

кий Аллопо (АА) – редкий дерматоз не-
ясного генеза, характеризующийся пу-
стулезными небактериальными высы-
паниями, локализующимися в акраль-
ных зонах - пальцах кистей и стоп. Этот 
субфенотип псориаза является редкой, 

изнурительной формой, может наблю-
даться в период между обострениями 
ГПП у пациентов с дефицитом антагони-
ста рецептора IL-36 (DITRA) [6,49]. Угро-
за окончательного повреждения ногтей 
и/или костей требует раннего начала 
лечения пациентов с АА. Длительна 
япустулизация приводит к деструкции 
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ногтя и атрофии дистальной фаланги 
[35].  Клинически проявляется пораже-
нием концевых фаланг пальцев ладоней 
и подошв пустулезного, везикулезного 
или эритематозно-сквамозного харак-
тера и постепенным переходом на при-
легающие участки кистей и стоп без 
проксимального распространения [27]. 
Высыпания дебютируют на концевых 
фалангах пальцев рук, реже ног, посте-
пенно распространяясь на другие участ-
ки кожи ладоней и подошв (рис. 10, 11). 
Первые признаки появляются в виде 
мелких пустул на эритематозном фоне, 
на котором развиваются новые пустулы 
[35]. В редких случаях процесс может 
принимать генерализованный характер. 
Ногтевые валики резко гиперемирова-
ны, отечны, инфильтрированы, из-под 
них выделяется гной. В дальнейшем на 

коже всей поверхности ногтевой фалан-
ги появляются пустулы или везикулы, 
постепенно полостные элементы могут 
подсыхать, покрываться корко-
чешуйками. Пальцы деформированы, в 
полусогнутом состоянии, концевые фа-
ланги резко увеличены в размерах [50]. 
Поражение длительное время может 
быть односторонним. В ряде случаев 
наблюдаются вторичные атрофические 
изменения кожи. Особенности клини-
ческих проявлений в основном зависят 
от интенсивности процессов экссуда-
ции. Граница со здоровой кожей четкая, 
изогнутая [51]. Если пустулезные высы-
пания доминируют в клинической кар-
тине, заболевание протекает более тя-
жело. АА может встречаться у ВИЧ – ин-
фицированных пациентов. 

 

 
 
Рис. 10. Акродерматит пустулезный 

стойкий Аллопо, поражение фаланг пальцев 
кистей.  

 
 
Рис. 11. Акродерматит пусту-

лезный стойкий Аллопо, поражение 
фаланг пальцев стоп.  

 
Заключение. ПП представляет 

собой сложное аутовоспалительное за-
болевание кожи, характеризующееся 
как клинической, так и генетической ге-
терогенностью. Тяжесть заболевания, 
различные нозологические подтипы, 
требующие тщательной диагностики, 
хроническое, рецидивирующее течение 

создают определенные трудности в те-
рапии и ведении данной категории па-
циентов. В то же время, получение но-
вых научных данных, позволяют улуч-
шить разработку эффективных терапев-
тических стратегий и улучшить прогноз 
заболевания [2,52,53]. 
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РЕЗЮМЕ 
Ксероз – широко распространённое патологическое состояние кожи, характери-

зующееся сниженной гидролипидной защитой рогового слоя, что приводит к сухости, 
трещинам и зуду. В зависимости от причины развития выделяют сенильный, генетиче-
ский (ихтиоз), дерматозный и вторичный ксерозы. Эмоленты, обладающие окклюзив-
ным и гигроскопичным действием, являются основным средством терапии данного 
дерматоза. 

В рамках исследования оценки увлажняющего действия крема для экстрачув-
ствительной и склонной к сухости кожи «SelfLove» проводилось открытое поперечное 
исследование, в котором приняло участие 48 пациентов, страдающих ксерозом раз-
личной этиологии. Продукт наносился на определенный участок кожи голени, та же 
область голени другой конечности служила в качестве контрольной зоны. Для оценки 
выраженности ксероза использовалась шкала общей оценки сухости кожи (overall 
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dryness skin score, ODSS), корнеометрия, индекс Шероховатости кожи (D-SQUAME Anal-
ysis of Dryness) при помощи ленты D-Squame, параметры оценивались в динамике.  

Результаты показали выраженное улучшение состояния кожного барьера, сни-
жение тяжести ксероза и значительное повышение уровня увлажнённости кожи уже 
после однократного применения средства. К четырёхнедельному сроку применения 
клинические проявления ксероза полностью регрессировали у большинства пациентов. 
Препарат показал хорошую переносимость и высокую удовлетворенность пользовате-
лей, что подчёркивает его потенциал как эффективного и безопасного средства для ба-
зового дерматологического ухода.  

Ключевые слова: ксероз, эмоленты, SelfLove, увлажнение кожи, корнеометрия, 
базовый уход 

 
SUMMARY 
Xerosis is a widespread pathological skin condition characterized by a reduced hydro-

lipid barrier of the stratum corneum, leading to dryness, cracking, and itching. Depending on 
the underlying cause, xerosis can be classified as senile, genetic (ichthyosis), dermatosis-
related, or secondary. Emollients, which possess occlusive and hygroscopic properties, are 
the mainstay of treatment for this dermatosis. 

An open, cross-sectional study was conducted to evaluate the moisturizing effect of 
the “SelfLove” cream formulated for extra-sensitive and dry-prone skin. A total of 48 pa-
tients with xerosis of various etiologies participated in the study. The product was applied to 
a specific area of the lower leg, with the same area on the opposite leg serving as a control. 
The severity of xerosis was assessed using the Overall Dryness Skin Score (ODSS), corneome-
try, and the Skin Roughness Index (D-SQUAME Analysis of Dryness) with D-Squame tape. Pa-
rameters were evaluated over time. 

The results demonstrated a marked improvement in the skin barrier condition, re-
duction in xerosis severity, and a significant increase in skin hydration after just a single ap-
plication. By the end of the four-week treatment period, clinical signs of xerosis had com-
pletely regressed in most patients. The product showed good tolerability and high user satis-
faction, highlighting its potential as an effective and safe option for basic dermatological 
care. 

Key words: xerosis, emollients, SelfLove, skin hydration, corneometry, basic skincare 
 
 
ВВЕДЕНИЕ 
Ксероз или xerosis cutis – это па-

тологическая сухость кожи, вызванная 
снижением водно-липидного слоя ро-
гового слоя, что приводит к потере вла-
ги, шелушению, трещинам и зуду. По 
природе возникновения и этиологиче-
ской принадлежности, выделяют сле-
дующие виды ксероза: 

Ксероз вызванный воздействием 
экзогенных агрессивных факторов: хо-
лод, сухой воздух, длительное пребы-

вание в горячей ванне, использование 
очищающих средств с нефизиологиче-
ским pH, применение скрабов, мочалки 
и т.д. 

Сенильный ксероз – возникает у 
пациентов старше 60-65 лет в связи с 
возрастными, иволютивными измене-
ниями в коже – наблюдается снижение 
функции сальных и потовых желез. 

Вторичный ксероз – вследствие 

заболеваний (гипотиреоз, сахарный 
диабет, саркоидоз, ВИЧ, лимфома кожи 
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и др.) или приема лекарств (ретиноиды, 

диуретики). 
Ихтиозиформный или генетиче-

ски-обусловленный ксероз, возникает у 

пациентов, страдающих различными ви-
дами ихтиоза, что обусловлено мутация-

ми в гене, кодирующем синтез белка фи-

лаггрин, отвечающего за насыщение и 
удержание влаги в кожных покровах.  

Атопический и астеатотический 

ксероз – развивается на фоне атопиче-
ского дерматита или экземы у предрас-

положенных лиц. 
Атопический дерматит (АД) – 

хроническое воспалительное заболева-

ние кожи, характеризующееся зудом, 
ксерозом, нарушением кожного барье-

ра и рецидивирующим течением. Его 

распространённость в популяции дости-
гает 15-20% у детей и до 10% у взрослых 

[1]. АД сопровождается выраженным 
снижением качества жизни и требует 

комплексного подхода к лечению, в ко-

тором ключевую роль играют средства 
базисного ухода – эмоленты. Патогенез 

АД включает наличие генетической 

предрасположенности (атопический 
фенотип), нарушение кожного барьера 

(в том числе дефицит филаггрина, сни-

жение церамидов, изменение pH кожи), 
патологическое иммунное воспаление с 

преобладанием Th2-ответа (IL-4, IL-13, 
IgE), что приводит к дисбалансу микро-

биома кожи, включая гиперколониза-

цию кожи Staphylococcus aureus [2, 3]. 

Нарушения барьерной функции приво-

дят к ксерозу, зуду и усилению воспале-

ния, формируя «порочный круг» АД [4]. 
Современная терапия АД бази-

руется на ступенчатом подходе, в зави-
симости от тяжести заболевания [5]: 

1. Базисная терапия: обязатель-

ное ежедневное использование эмо-
лентов, устранение триггеров, обучение 

пациента. 

2. Лёгкая форма: топические кор-

тикостероиды (ТКС) низкой активности 
или ингибиторы кальциневрина (ИК). 

3. Среднетяжёлое течение: ТКС 

средней/высокой активности, ИК, фото-
терапия. 

4. Тяжёлые формы: системная 

терапия (дупилумаб, циклоспорин, ме-
тотрексат, JAK-ингибиторы). 

 

Применение эмолентов являются 
фундаментом терапии ксероза не зави-

симо от причин его формирования [6]. 
Эмоленты – наружные средства, 

обеспечивающие увлажнение кожи и 

восстановление её барьерной функции. 
Из-за окклюзивного действия, благода-

ря чему создается масляная пленка 

(петролатум, парафин), снижающая 
трансэпидермальную потерю воды. 

Также, такие компоненты, как мочеви-
на, глицерин, гиалуроновая кислота об-

ладают  гигроскопическим действием – 

притягивают и удерживают влагу, а – 
липидовосполняющие компоненты (це-

рамиды, холестерин) – восстанавливают 

межклеточный матрикс. Таким обра-
зом, эмоленты смягчают кожу, умень-

шают зуд за счёт слабого противовоспа-

лительного, антипролиферативного и 
вазоконстрикторного действия  [7]. 

По составу эмоленты делят на: 
– простые (на основе вазелина, 

ланолина); 

– комплексные (с церамидами, 

ниацинамидом, пребиотиками); 

– специализированные (для 

младенцев, при ихтиозе, при диабети-
ческом ксерозе и т.д.). 

Регулярное, длительное исполь-
зование базовых эмолентов признано 

основной терапией при ксерозе кожи. 

При риске повреждений кожи (пролеж-
ни, травмы) эмоленты помогают сохра-

нить целостность кожи. 
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Их регулярное использование 
при атипическом дерматите приводит к 
снижению выраженности воспаления и 
зуда, облает гормонсберегающим дей-
ствием, сокращает объём применения 
ТКС [8]. Проведенные исследования 
подтверждают клиническую эффектив-
ность эмолентов при ксерозе. Они зна-
чимо уменьшают тяжесть АД по шкале 
SCORAD, снижают частоту обострений, 
повышают гидратацию кожи, улучшают 
показатели качества жизни [9, 10]. Со-
гласно последнему обзору Cochrane 
2017 года, применение эмолентов уве-
личивает длительность ремиссии и 
снижает потребность в лекарственной 
терапии [6]. 

 
МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 
Провелось открытое поперечное 

исследование с участием пациентов 
(n=48) с диагнозом ксероз кожи различ-
ной этиологии (на фоне атопического 
дерматита, псориаза, синильный, ме-

теорологический и др.), возрастной 
диапазон пациентов составил от 1 года 
до 75 лет. В рамках исследования оце-
нивалось увлажняющее действие крема 
для экстрачувствительной и склонной к 
сухости кожи от «SelfLove». Продукт 
наносится 1 раз в день на определен-
ные участки голени в течение 4 недель, 
та же область голени другой конечности 
каждого участника служила в качестве 
контрольной зоны. В качестве ком-
плексного ухода за кожей, с целью 
очищения кожи пациенты использовали 
гель для купания для экстрачувстви-
тельной и склонной к сухости кожи 
«SelfLove», при ультрафиолетовом ин-
дексе более 3-х исследуемым рекомен-
довалось использовать молочко косме-
тическое солнцезащитное SPF50 
«SelfLove» 

Критерии включения и исключе-
ния из исследования представлены в 
таблице 1. 

 
Таблица 1. - Критерии включения и невключения в исследование 

Критерии включения Критерии невключения 

Возраст пациента >1 года Возраст пациента <1 года 

Пациенты страдающие дерматозами вне 
обострения проявляющиеся выраженным 
ксерозом (атопический дерматит, экзема, 
псориаз, фолликулярный кератоз, синильный 
ксероз, ксероз на фоне соматической патоло-
гии (гипотиреоз, сахарный диабет, ХПН) 

Дерматозы в стадии обострения, сопро-
вождающиеся гиперемией и мокнутием 
(SCORAD>23, PASI > 10) 

Уровень увлажненности кожи при корнео-
метрии определен как низкий (20-29.9%) или 
очень низкий (<20%) 

Пациенты получающие системную иммуно-
супрессивную терапию (ГКС, МТХ, ГИБТ) или 
использующие иные эмоленты 

Готовность пациента следовать инструкци-
ям врача (высокая комплаентность) 

Пациенты с подтвержденной аллергической 
реакцией на компоненты, содержащиеся в 
креме Selflove 

 
Для определения различных ас-

пектов функции кожи использовали ви-
зуальную оценку состояния кожи, 
корнеометрию, дерматоскопию.  

 

 
Ксероз оценивался по 4-

балльной шкале общей оценки сухости 
кожи (англ. overall dryness skin score, 
ODSS), где: 0 означает отсутствие ксеро-
за, 1 – небольшая сухость кожи,  
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2 – умеренная, 3 – сильная, а 4 – выра-
женный ксероз кожи. Оценка проводи-
лась до исследования (V0), и через 4 
недели (V2).  

Корнеометрия проводилась при 
помощи анализатора влажности кожи 

«Aramo Moisture Checker» до начала 
апробации (V0), через 24 часа (V1) и на 
4 неделе исследования (V2). Значения 
интерпретировались в соответствии с 
данными таблицы 2. 

 
Таблица 2. - Интерпретация результатов корнеометрии 

Значение в % Уровень увлажненности 

40.5-99.9 Очень высокий 

30.0-44.9 Нормальный 

20.0-29.9 Низкий  

20.0 Очень низкий 

 
Произведена фотофиксация ко-

жи, а также проведена цифровая дер-
матоскопия при помощи дерматоскопа 
РДС-3, определялся индекс Шерохова-
тости кожи (D-SQUAME Analysis of Dry-
ness) при помощи ленты D-Squame (до 
исследования (V0) и через 4 недели V2). 
Визуально оценивали изменение ри-
сунка на клейкой стороне ленты, про-
зрачность коррелировала с количе-
ством чешуек, чем больше отмечалось 
чешуек, тем выраженнее был ксероз, 
данные сравнивались с контрольной 
стороной. 

Путем анкетирования пациентов 
определялись сенсорные характеристи-
ки продукта. Aбсорбция определялась 
как количество втираний, после кото-
рых продукт теряет влагу, ощущение 
влажности и втирания более невоз-
можны. Также определялись блеск 
(степень отражения света от кожи), лип-
кость (степень прилипания пальцев к 
продукту), проводилось органолептиче-
ское тестирование респондентов.  

Цифровые данные клинических и 
специальных методов исследования 
заносились в таблицы Excel и статисти-
ческая обработка данных проводилась 
при помощи программы Statistica 10 
(MS Office Excel 2010). Величины коли-

чественных значений представлены в 
виде M ± m, где M – выборочное сред-
нее арифметическое и m – стандартная 
ошибка среднего. Значения качествен-
ных признаков представлены в виде ча-
стот и процентов.  

 
РЕЗУЛЬТАТЫ 
Все 48 пациентов в полном объ-

еме следовали протоколу по уходу за 
кожей с ксерозом, ни один из пациен-
тов не прервал схему по причине неже-
лательных явлений или аллергических 
реакций. 

Исходно (V0) у всех пациентов 
отмечался выраженный ксероз кожи, 
что составило 4 балла по шкале ODSS. 
При проведении корнеометрии у 56,3% 
(n=27) обследованных уровень влажно-
сти кожи соответствовал значению 
«очень низкий» (<20,0%), у 43,7% (n=21) 
показатель в интервале между 20,0-
29,9%, значение интерпретируется, как 
«низкая влажность». Уже через 24 часа 
после нанесения эмолента (V1), значе-
ния корнеометрии изменились, только 
у 20,8% (n=10) пациентов регистрирова-
лась «очень низкая» влажность кожи, 
таким образом у 35,4% (n=7) обследо-
ванных после однократного использо-
вания эмолента отмечается снижение 
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выраженности ксероза кожи от исход-
ных значений. Показатели влажности 
кожи контрольной зоны, на противопо-
ложной голени остались без изменений 
(рисунок 1, 2).  

К 4 неделе (V2) ежедневного ис-
пользования эмолента только у 16,7% 
(n=8) испытуемых отмечалась «неболь-
шая» сухость кожных покровов, у 
остальных 83,3% (n=40) клинически 
симптомы ксероза кожи не определя-
лись. К концу исследования результаты 
корнеометрии показали значительное 
увеличение увлажненности верхних 
слоев эпидермиса по сравнению с ис-
ходными значениями. Все участники 
исследования достигли «нормального» 
уровня увлажненности кожи, так, сред-
нее значение составляет 42,3 ± 2,7%, 

часть пациентов (n=23) достигли «очень 
высокого» уровня, что подтверждает 
высокую эффективность крема для экс-
трачувствительной и склонной к сухости 
кожи «Selflove» в борьбе с сухостью ко-
жи и поддержании гидратации кожного 
барьера. На контрольной стороне, где 
не был использован эмолент, также от-
мечалось изменение показателей 
корнеометрии, однако, всего 6,3% (n=3) 
достигли нормальных показателей 
влажности кожи, это подтверждает тот 
факт, что кожный эпидермальный барь-
ер способен к ауторегенерации, однако, 
это требует длительного времени, регу-
лярное использование крема для экс-
трачувствительной и склонной к сухости 
кожи от «SelfLove» увеличивает темпы 
регидратации кожи в 16 раз (рисунок 2). 

 

 

Рисунок 1. Оценка выраженности ксероза в динамике по шкале общей оценки 
сухости кожи ODSS 
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Рисунок 2. Данные корнеометрии пациентов в динамике 
 
Визуальная оценка лент D-Squam 

к концу исследования показала изме-
нение рисунка у всех добровольцев с 
отсутствием чешуек (индекс Шерохова-
тости кожи=0) на обработанной сто-
роне, чего не наблюдалось на кон-
трольной стороне (индекс Шероховато-
сти кожи в диапазоне от 3 до 4). 

Респонденты отметили хорошие 
абсорбционные свойства крема для экс-
трачувствительной и склонной к сухости 
кожи от «SelfLove», для потери ощуще-
ния влажности продукта 76,0% (n=36) 
опрошенным достаточно до 6 втираний 
в кожу. Через 20 минут после нанесения 
продукта 89,6% (n=43) пациентов не от-
мечали блеск и чувство липкости. 
Большая часть пациентов отметили хо-
рошие органолептические свойства 
крема, легкую приятную отдушку. Высо-
ко оцененные сенсорные и органолеп-
тические характеристики крема 
«SelfLove» увеличивают привержен-
ность пациентов к ежедневному базо-
вому уходу за кожей.  

 
 

Клинический пример  
Пациент М., 19 лет, предъявляет 

жалобы на выраженную сухость кожи, 
чувство «стянутости», периодически 
возникает зуд. Болеет атипическим 
дерматитом с 2х лет, ранее проведен-
ное лечение: ГКС, тГКС, ТИК – с перио-
дическим улучшением, в течение по-
следних лет наблюдается у врача-
аллерголога, в связи с эпизодами се-
зонного ринита и бронхиальной астмы. 
Дерматологический анамнез отягощён 
по матери, страдает экземой кистей, у 
младшей сестры атопический дерматит 
детского возраста.  Отмечает обостре-
ние сухости в осенне-зимний период.   

При визуальном осмотре отме-
чается диффузный ксероз кожных по-
кровов конечностей и туловища, муко-
видное шелушение, покровы имеют 
«припудренный» вид, очаги лихенифи-
кации выражены минимально, в обла-
сти передней брюшной стенки, боковых 
поверхностей – гипо- и гиперпигмент-
ные участки, активные воспалительные 
очаги (эритема, мокнутие, корки) – от-
сутствуют (рисунок 3).  
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Рисунок 3. Пациент М. с выраженным ксерозом на фоне атопического дерматита 

 
По шкале общей оценки сухости 

кожи (ODSS) – 4 бала (выраженный ксе-
роз кожи), при корнеометрии – 10,0% 
(уровень влажности очень низкий). Па-
циенту установлен дигноз – атопиче-
ский дерматит взрослых, ремиссия, вы-
раженный ксероз кожи. В рамках ис-
следования пациент использовал крем 
для экстрачувствительной и склонной к 
сухости кожи «SelfLove», использовал 1 

раз в день на участок голени в течение 4 
недель, та же область голени другой 
конечности служила в качестве кон-
трольной зоны, с целью очищения кожи 
пациент использовал гель для купания 
для экстрачувствительной и склонной к 
сухости кожи «SelfLove», при ультрафи-
олетовом индексе более 3-х исследуе-
мый использовал молочко косметиче-
ское солнцезащитное SPF50 «SelfLove».

 

  

Рисунок 4. Динамика кожного процесса в ходе исследования 
(регистрация проводилась пр помощи цифрового дерматоскопа РДС-3) 
 
В результате комплексного базо-

вого ухода отмечалось стойкое улучше-
ние клинической картины, к концу ис-
следования явления ксероза кожи ре-

грессировали ODSS=0, корнеометрия – 
42% (очень высокий уровень увлажнен-
ности кожи) (рисунок 4). Рекомендова-
но продолжить использование дер-
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матокосметики «SelfLove» на постоян-
ной основе.  

 
ОБСУЖДЕНИЕ 
Ксероз – широко распространён-

ное патологическое состояние кожи, 
характеризующееся сниженной гидро-
липидной защитой рогового слоя, что 
приводит к сухости, трещинам и зуду. В 
зависимости от причины развития вы-
деляют сенильный, генетический (их-
тиоз), дерматозный и вторичный ксеро-
зы. Эмоленты, обладающие окклюзив-
ным и гигроскопичным действием, яв-
ляются основным средством терапии. 
Доказана их эффективность в улучше-
нии кожного барьера, снижении 
трансэпидермальной потери влаги и 
зуда. Научные исследования подчерки-
вают значимость регулярного примене-
ния эмолентов, особенно у пожилых 
пациентов, страдающих экземой, ато-
пическим дерматитом и склонных к по-
вреждениям кожи. 

В соответствии с действующими 
клиническими рекомендациями по ве-
дению пациентов с атопическим дерма-
титом и экземой, использование базово-
го ухода за кожей является неотъемле-
мой частью терапии таких пациентов. 
Однако, на сегодняшний день отсутству-
ют высококачественные рекомендации 
по использованию дерматокосметиче-
ских средств с целью увлажнения кожи, 
что обусловлено высокой степенью гете-
рогенности группы.   Создание подобных 
рекомендаций, ровным счетом, как и 
проведение высококачественных иссле-
дований по безопасности и эффективно-
сти данных продуктов остаются актуаль-
ными задачами. 

 
ВЫВОДЫ  
Результаты проведённого клини-

ческого наблюдения убедительно де-
монстрируют высокую эффективность 

применения крема для экстрачувстви-
тельной и склонной к сухости кожи 
«SelfLove» в комплексной терапии ксе-
роза кожи.  

Уже после однократного нанесе-
ния крема отмечалось значительное 
повышение уровня увлажнённости ко-
жи. Через четыре недели регулярного 
применения эмолента у большинства 
испытуемых признаки сухости кожи 
полностью отсутствовали. Корнеомет-
рические показатели подтвердили до-
стижение нормального и даже очень 
высокого уровня увлажнённости у зна-
чительной части пациентов, что объек-
тивно свидетельствует о восстановле-
нии кожного барьера. 

Визуальная оценка кожи с ис-
пользованием лент D-Squam показала 
полное исчезновение шелушения на 
обработанных участках, тогда как на 
контрольной стороне сохранялась вы-
раженная сухость. Это подтверждает, 
что самостоятельная регенерация кожи 
без поддержки эмолентной терапии 
происходит значительно медленнее и 
менее эффективно. Более того, резуль-
таты указывают на то, что использова-
ние крема ускоряет восстановление 
гидратации кожи в 16 раз по сравнению 
с самопроизвольной регенерацией. 

Пациенты положительно оцени-
ли сенсорные и органолептические ха-
рактеристики средства: лёгкая текстура, 
быстрое впитывание, отсутствие липко-
сти и блеска, а также приятный аромат 
способствовали высокой приверженно-
сти к применению. Удовлетворённость 
продуктом и положительное восприя-
тие пользователями подчеркивают 
важность выбора не только эффектив-
ного, но и комфортного в использова-
нии средства в терапии ксероза. 

Таким образом, эмолент 
«SelfLove» для экстрачувствительной и 
склонной к сухости кожи можно реко-
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мендовать как эффективное, безопас-
ное и хорошо переносимое средство 
для базового ухода при ксерозе различ-
ного генеза. Его применение обеспечи-
вает быстрое и стойкое восстановление 
уровня увлажнённости кожи и способ-
ствует повышению качества жизни па-
циентов. 
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РЕЗЮМЕ 
Псориаз – многофакторное хроническое воспалительное кожное заболевание с 

выраженной генетической основой, для которого характерны многочисленные биохи-
мические, иммунологические нарушения.  

Цель исследования: изучение изменений лабораторных показателей крови при 
легком, тяжелом и среднетяжелом течении псориаза у мужчин и женщин, проходив-
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ших лечение в ГБУЗ «Челябинский областной клинический кожно-венерологический 
диспансер». 

Материалы и методы. Изучены лабораторные показатели общего и биохимиче-
ского анализов крови у 177 больных псориазом на базе ГБУЗ «Челябинский областной 
клинический кожно-венерологический диспансер». 

Результаты. В результате исследования выявлено увеличение скорости оседа-
ния эритроцитов в общем анализе крови у женщин с псориазом легкой и тяжелой сте-
пени тяжести. Выявлена дислипидемия с увеличением уровня общего холестерина и 
холестерина липопротеинов низкой плотности при анализе биохимических показате-
лей крови у всех больных псориазом. У мужчин с псориазом легкой степени тяжести и у 
женщин при псориазе легкой, средней и тяжелой степени тяжести было выявлено уве-
личение холестерина липопротеинов высокой плотности. У мужчин с легким и тяже-
лым течением псориаза триглицериды периферической крови были выше норматив-
ных значений. 

Заключение. Общий анализ крови у женщин с псориазом легкой и тяжелой сте-
пени тяжести характеризовался повышением уровня СОЭ. Дислипидемия с увеличени-
ем уровня общего холестерина, холестерина липопротеинов низкой плотности, тригли-
церидов вносят значимый вклад в патогенез псориатической болезни, повышая частоту 
развития атеросклероза и метаболических нарушений. 

Ключевые слова: псориаз, общий анализ крови, дислипидемия, биохимический 
анализ, Челябинская область 

 
SUMMARY 
Psoriasis is a multifactorial chronic inflammatory skin disease with a pronounced ge-

netic basis, which is characterized by numerous biochemical and immunological disorders. 
The aim of the study is to study changes in laboratory parameters of laboratory blood 

parameters in mild, severe and moderate psoriasis in men and women treated at the Chel-
yabinsk Regional Clinical Skin and Venereal Diseases Dispensary. 

Materials and methods. Laboratory parameters of general and biochemical blood 
tests were studied in 177 patients with psoriasis at the Chelyabinsk Regional Clinical Skin and 
Venereal Diseases Dispensary. 

Results. As a result of the study, an increase in the erythrocyte sedimentation rate in 
the general blood test was revealed in women with mild and severe psoriasis. Dyslipidemia 
with increased levels of total cholesterol and low-density lipoprotein cholesterol was re-
vealed in the analysis of biochemical blood parameters in all patients with psoriasis. In men 
with mild psoriasis and in women with mild, moderate and severe psoriasis, an increase in 
high-density lipoprotein cholesterol was found. In men with mild and severe psoriasis, pe-
ripheral blood triglycerides were higher than normal values. 

Conclusion. The complete blood count in women with mild and severe psoriasis was 
characterized by an increase in the ESR level. Dyslipidemia with an increase in the level of 
total cholesterol, low-density lipoprotein cholesterol, and triglycerides makes a significant 
contribution to the pathogenesis of psoriatic disease, increasing the incidence of atheroscle-
rosis and metabolic syndrome. 

Keywords: psoriasis, complete blood count, dyslipidemia, biochemical analysis, Chel-
yabinsk region 
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ВВЕДЕНИЕ 
Проблема псориаза является од-

ной из самых актуальных в связи с широ-
кой распространенностью, по данным 
статистики 2-4% населения страдают дан-
ной патологией [1, 2]. За период с 2013 г. 
по 2023 г. в Челябинской области отмеча-
ется значительный рост заболеваемости 
псориазом. Число случаев псориаза сре-
ди детей в возрасте 0-17 лет увеличилось 
на 18,7% (с 698 случаев в 2013 г. до 829 – 
в 2023 г.), а среди взрослого населения – 
на 13,7% (с 7 279 до 8 279). Всего в Челя-
бинской области в 2023 г. зарегистриро-
вано 9 108 случаев псориаза, что состав-
ляет 0,3% среди всего населения области. 
В 2023 г. в Челябинской области у 614 па-
циентов диагностирован псориатический 
артрит, вызывающий функциональные 
нарушения и психологические трудности, 
приводящий к изменению качества жиз-
ни пациентов [3].  

Значительная роль в развитии 
псориаза отводится факторам, воздей-
ствия которых на кожный процесс опо-
средуются через нарушения в иммунном 
статусе и различные биохимические де-
фекты. Особую роль в патогенезе псориа-
за играют нарушения обмена веществ, 
степень гипоксических изменений, мик-
роциркуляторные расстройства [4]. У 
больных псориазом в прогрессирующей 
стадии отмечен параллелизм между 
нарушением аминокислотного обмена в 
пораженной коже и активностью тран-
саминаз (АСТ и АЛТ), а также накоплени-
ем ряда продуктов азотистого обмена 
(мочевины, креатинина и др.). В сыворот-
ке крови в периоде прогрессирования 
болезни отмечают увеличение уровня α1 
и снижение уровня γ-глобулинов [5]. У 
больных псориазом выявляются измене-
ния липидного спектра крови с повыше-
нием содержания в плазме крови липо-
протеидов низкой плотности и снижени-
ем содержания липопротеидов высокой 
плотности [6, 7]. 

У больных псориазом прослежи-
вается ассоциация с метаболическим син-
дромом. Хроническое воспаление, окис-
лительный стресс, наличие Тoll-подобных 
рецепторов жировой ткани – общие пато-
генетические составляющие метаболиче-
ского синдрома и псориаза [8].  

Несмотря на большое количе-
ство научных данных, патогенетические 
механизмы псориаза до конца не выяс-
нены. В связи с высокой заболеваемо-
стью псориазом в Челябинской области, 
изучение особенностей изменений по-
казателей общего и биохимического 
анализов крови у больных с псориазом 
является на сегодняшний день актуаль-
ным направлением. 

Цель исследования: изучение 
изменений лабораторных показателей 
крови при легком, тяжелом и среднетя-
желом течении псориаза у мужчин и 
женщин, проходивших лечение в ГБУЗ 
«Челябинский областной клинический 
кожно-венерологический диспансер». 

 
МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 
В исследование были включены 

177 больных в возрасте от 18 до 74 лет, 
страдающих вульгарным псориазом. При 
включении в исследование все пациенты 
подписывали информированное согла-
сие. Критерии включения больного в ис-
следование: возраст от 18 до 74 лет; доб-
ровольное письменное согласие на уча-
стие в исследовании. Протокол исследо-
вания был одобрен этическим комитетом 
ФГБОУ ВО ЮУГМУ Минздрава России 
(протокол № 8 от 08.09.2017).  

Клиническое обследование 
включало оценку индекса распростра-
ненности и выраженности поражения 
кожи (PASI). Псориаз легкой степени тя-
жести устанавливали, если значение PASI 
составляет менее 10, средней степени 
тяжести – при значении PASI от 10 до 20 
и тяжелый при значении PASI более 20. 
Для оценки клинической тяжести псори-
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аза использовали индекс BSA (Body Sur-
face Area) – площадь кожи, пораженной 
псориазом и PGA (Physician Global As-
sessmen). Для оценки выраженности зу-
да у обследуемых пациентов использо-
вали визуально-анало-говую шкалу 
(ВАШ), где 0 – отсутствие зуда, а 10 – 
сильнейший зуд. Интерпретация шкалы 
ВАШ включает легкую степень зуда (от 0 
до 3), среднюю степень (от 4 до 6), тяже-
лую степень (от 7 до 10).  Для оценки ка-
чества жизни больных и тяжести течения 
псориаза использовали дерматологиче-
ский индекс качества жизни (ДИКЖ). 
Опросник ДИКЖ включает 10 положе-
ний, касающихся 6 аспектов качества, 
связанного со здоровьем: симптомы и 
ощущения, повседневная активность, 
досуг, работа и учеба, личные отноше-
ния и лечение. Десять положений оце-
ниваются по 4-балльной шкале: совсем 
нет или не актуально – 0, немного – 1, 
много – 2, очень много – 3. Суммарное 
количество баллов находится в интерва-
ле от 0 до 30. Результат оценки ДИКЖ 
выше 10 баллов свидетельствует о тяже-
лом течении псориаза.  

Всем пациентам с псориазом 
проводили забор крови в утренние часы 
натощак. В крови определяли количе-
ство эритроцитов, лейкоцитов, тромбо-
цитов, гемоглобина, рассчитывали 
цветной показатель, СОЭ, общий белок, 
альбумин, глюкозу, прямой билирубин, 
общий билирубин, аланинаминотранс-
феразу (АЛТ), аспартатаминотрансфера-
зу (АСТ), мочевину, креатинин, высоко-
чувствительный С реактивный белок, 
ревматоидный фактор, гамма-глута-
милтрансферазу, щелочную фосфатазу, 
общий холестерин, холестерин липо-
протеинов низкой плотности (Хс ЛПВП), 
холестерин липопротеинов высокой 
плотности (Хс ЛПНП), триглицериды.  

Анализ полученных данных про-
водили с использованием пакета стати-
стического анализа данных IBM SPSS 

Statistics, версия 19. Количественные 
переменные описывали медианой (Ме) 
c указанием интерквартильного интер-
вала [25-й процентиль; 75-й процен-
тиль] в случае несоответствия распре-
деления величины нормальному, сред-
ним (M) и стандартным отклонением 
(SD) – в случае нормального распреде-
ления величины. Для оценки значимо-
сти различий между двумя группами 
использовали критерий Манна-Уитни, 
между тремя группами критерии Крас-
келла-Уоллеса. Различия считали стати-
стически значимыми при критическом 
уровне значимости ≤ 0,05. 

 
РЕЗУЛЬТАТЫ 
Проведен анализ лабораторных 

показателей общего и биохимического 
анализов крови у 177 больных псориа-
зом, из которых 105 (59,6%) мужчин и 72 
(40,4%) женщины, пациенты были сопо-
ставимы по полу и возрасту. Средний 
возраст женщин составил 48 (39; 53) лет, 
мужчин – 49 (37,8; 56) лет. Как у мужчин, 
так и у женщин наблюдало достоверное 
увеличение (p=0,001) индексов PGA, BSA, 
PASI, индекса выраженности зуда, ДИКЖ 
с увеличение тяжести псориаза (табл. 1). 
При псориазе средней степени тяжести 
индекс выраженности зуда у женщин 
выше, чем у мужчин: 6 (4,25; 7) и 5 (3,5; 
6,75) соответственно. 

При псориазе тяжелой степени 
тяжести индекс выраженности зуда у 
мужчин составил 8 (5; 8,5), а у женщин – 
7,5 (5; 9). Дерматологический индекс 
качества жизни у женщин при псориазе 
средней (12 (9; 14)) и тяжелой (18 (10,5; 
22)) степени тяжести был выше, чем у 
мужчин (9 (5; 14) и 15 (8,25; 20) соответ-
ственно) (табл. 1). Данный факт говорит 
о более эмоциональном восприятии 
заболевания женщинами и более вы-
раженном снижении качества жизни 
при псориазе.   
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Таблица 1. - Значение индексов PASI, PGA, BSA, выраженности зуда, дерматологического индекса качества жизни у больных 
псориазом легкой, средней и тяжелой степени тяжести 

Показатели 

Мужчины (n=105) Женщины (n=72) 

Степень тяжести псориаза Степень тяжести псориаза 

Легкая 
n=15 

Средняя 
n=18 

Тяжелая 
n=72 

Легкая 
n=6 

Средняя 
n=17 

Тяжелая 
n=49 

Индекс PGA, баллы, Ме (ИИ) 
1 (0; 2) 
 

3 (3; 3) 
 

4 (4; 4) 
р 1-3 =0,0001 

0 (0; 0,75) 
 

3 (3;3) 
 

4 (4; 4) 
р 4-6= 0,0001 

Индекс BSA, %, Ме (ИИ) 
1 (0; 2,5) 
 

8 (6; 8) 
 

12 (12; 14,5) 
р 1-3 =0,0001 

0 (0; 1,5) 
 

7 (6; 7) 
 

14 (12; 15) 
р 4-6= 0,0001 

Индекс PASI, баллы, Ме (ИИ) 
1 (0; 7,35) 
 

12 (12; 12) 23,7 (22,3; 25,8) 
р 1-3 =0,0001 

0 (0; 3) 
 

12 (12; 12) 
 

23,7 (21,8; 25,5) 
р 4-6= 0,0001 

Индекс выраженности зуда, Ме (ИИ) 0 (0; 1,5)  5 (3,5; 6,75) 
8 (5; 8,5) 
р 1-3 =0,0001 

0 (0; 2,5) 6 (4,25; 7) 
7,5 (5; 9) 
р 4-6= 0,004 

Дерматологический индекс качества 
жизни, Ме (ИИ) 

2 (0; 8) 9 (5; 14) 
15 (8,25; 20) 
р 1-3 =0,0001 

0 (0; 1,5) 12 (9; 14) 
18 (10,5; 22) 
р 4-6=0,0001 

Примечание: ИИ – интерквартильный интервал 
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Показатели содержания эритроцитов, тромбоцитов, ге-
моглобина, цветного показателя, СОЭ общего анализа крови у 
пациентов с псориазом в Челябинской области представлены в 
таблице 2. В результате проведенного исследования установле-

но достоверное повышение СОЭ в общем анализе крови у 
женщин легкой и тяжелой степени тяжести псориаза (19 (7,75; 
29) и 16 (9,75; 23,25) соответственно). Отклонений от нормаль-
ных значений СОЭ в крови у мужчин не обнаружено.

 
Таблица 2. - Содержание эритроцитов, тромбоцитов, гемоглобина, цветной показатель, СОЭ в общем анализе крови у больных псориа-
зом мужчин и женщин легкой, средней и тяжелой степени тяжести 

Показатели Мужчины Женщины Нормы Единицы 
измерения n=105 n=72 

Степень тяжести псориаза Степень тяжести псориаза 

Легкая n=15 Средняя n=18 Тяжелая n=72 Легкая n=6 Средняя n=17 Тяжелая n=49 

Эритроциты 5,13 (4,74; 5,47) 4,82 
(4,62; 5,21) 

5,12 
(4,77; 5,34) 

4,41 (3,97; 4,6) 4,36 (4,12; 4,82) 4,53 (4,2; 4,67) 3,5-5,5 10¹²/л 

Гемоглобин 162 (144,5; 166,5) 154 (145; 163) 155 (149; 163,5) 133,5 (126; 147,5) 135 (125; 143,5) 136 (132,25; 
149,25) 

115-165 г/л 

Цветной  
показатель 

0,9 (0,89; 0,9) 0,9 (0,87; 0,9) 0,9 
(0,9; 0,9) 

0,9 (0,8; 1,03) 0,9 (0,9; 0,9) 0,9 (0,8; 0,9) 0,8-1,1  

Тромбоциты 242 (201,5; 272,5) 275 (224; 303,5) 256 (231; 301) 254 (226; 309,5) 294 (238,5; 333) 290,5 (256; 338,5) 100-400 109/л 

СОЭ 9 (7,5; 12) 9 (6; 13) 7 (3; 12) 19 (7,75; 29) 6 (5,5; 13) 16 (9,75; 23,25) 
p 4-6 = 0,006 

2-15 мм/ч 

 
Примечания: СОЭ – скорость оседания эритроцитов 

 
 



33 

 
 

SOUTH URAL MEDICAL JOURNAL 

ISSN: 2541-8866 
 

Показатели общего количества лейкоцитов и лейкоци-
тарная формула периферической крови у больных псориазом у 
мужчин и женщин Челябинской области сохранялись в преде-
лах нормативных значений у всех обследуемых пациентов (таб-

лица 3). У мужчин с псориазом легкой степени количество лим-
фоцитов достоверно выше, чем при средней и тяжелой степени 
тяжести: 34 (29,5; 39), 31 (24; 38) и 30 (25; 34) соответственно. 

 
Таблица 3. - Общее количество лейкоцитов и лейкоцитарная формула общего анализа периферической крови у мужчин  

и женщин больных псориазом легкой, средней и тяжелой степени тяжести 

Показатели 

Мужчины Женщины 

Нормы 
Единицы 

измерения 
 

n=105 n=72 

Степень тяжести псориаза Степень тяжести псориаза 

Легкая n=15 Средняя n=18 Тяжелая n=72 Легкая n=6 Средняя n=17 Тяжелая n=49 

Лейкоциты 6,2 (5,38; 
7,65) 

7 (6,2; 8,4) 7,5 (6,35; 9,3) 5,95 (5,45; 
8,05) 

6,1 (5,31; 
6,75) 

7,2 (5,98; 8,31) 3,5-10,0 109/л 

Базофилы 0 (0; 0,5) 0 (0; 0) 0 (0; 0) 0 (0; 0) 0 (0; 0) 0 (0; 0) 0-1 % 

Эозинофилы 2 (2; 6) 2 (1; 4) 2 (1; 4) 3 (1,8; 6,5) 2 (1; 3,5) 2 (1; 3) 0,5-5 % 

Палочкоядерные 
нейтрофилы 

1 (1; 2) 1 (1; 1,5) 1 (1; 2) 2,5 (1; 4) 1 (1; 2,5) 2 (1; 4) 1-6 % 

Сегментоядерные 
нейтрофилы 

56 (45,5; 59,5) 57 (52,5; 66,5) 58 (53; 63,5) 54 (43,5; 59) 57 (55,5; 63,5) 56 (51,75; 61) 47-72 % 

Лимфоциты 34 (29,5; 39) 31 (24; 38) 30 (25; 34) 
р 1-3=0,035 

34 (29; 38,25) 30 (26; 35) 33 (26,75; 36) 19-37 % 

Моноциты 8 (6; 8) 7 (6,5; 8) 7 (6; 8) 7,5 (6; 9,25) 6 (4,5; 7,5) 6 (5; 7) 3-11 % 
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Результаты биохимического анализа крови обследован-
ных пациентов с псориазом представлены в таблице 4. При 
анализе биохимических показателей крови выявлено досто-
верное различие показателей общего белка при псориазе лег-
кой, средней и тяжелой степени тяжести у женщин (р=0,005); 
альбумина у мужчин и женщин при псориазе разной степени 
тяжести. При анализе биохимических показателей крови выяв-
лено превышение нормативных показателей общего холесте-
рина у мужчин и женщин при псориазе легкой, средней и тяже-

лой степени тяжести (табл. 3). Холестерин липопротеинов высо-
кой плотности был в пределах нормативных значений во всех 
группах больных псориазом. Холестерин липопротеинов низкой 
плотности был выше нормативных показателей у всех групп 
больных псориазом. Превышение нормативных показателей 
триглицеридов периферической крови наблюдалось у мужчин с 
легким и тяжелым течением псориаза: 1,92 (1,66; 2,93) и 1,84 
(1,26; 2,51). 

 
Таблица 4. - Результаты биохимических анализов крови у больных псориазом легкой, средней и тяжелой степени тяжести 
 

Показатели 

Мужчины 

Нормы 
мужчины 

Женщины 

Нормы  
женщины 

Единицы 
измерения 

n=105 n=72 

Степень тяжести псориаза Степень тяжести псориаза 

Легкая 
n=15 

Средняя 
n=18 

Тяжелая 
n=72 

Легкая 
n=6 

Средняя 
n=17 

Тяжелая 
n=49 

1 2 3 4 5 6 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 

Общий белок 74,6 (71; 77,2) 74,5 (72,9; 
79) 

74,4 (70,7; 
77,4) 

65-85  75,5 (73; 
83,8) 

74,25 (74,9; 
78,6) 

73,1 (68,7; 75,1) 
р 4-6 = 0,005 

65-85 г/л 

Альбумин  46,3 (43,2; 47) 47,6 (46,3; 
49,6) 

46,2 (44,4; 
48,4) 
р 1-3 = 0,039 

35-50 47,7 
(43,45; 
50,9) 

47,85 (45,9; 
49,35) 

44,6 (42,2; 47,4) 
р 4-6 = 0,033 

35-50 г/л 

Ревматоидный  
фактор 

15,2 (9,22; 17,8) 11,3 (3,5; 15) 11,9 (7,5; 
16,3) 

0-30 15,2 (7,5; 
23,2) 

11,1 (5,8; 
14,7) 

12,9 (5,9; 19,9) 0-30 МЕ/мл 

С реактивный белок 
высокочувствительный 

2,3 (1,5; 3,2) 2,58 (2; 4,3) 2,7 (1,7; 5,2) 0-5 2,7 (2; 
13,1) 

2,5 (1; 7,4) 2,9 (2; 5,2) 0-5  мг/л 
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Продолжение таблицы 4. 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 

Мочевая кислота  343,8 (296,2; 
407,3) 

355,7 (327,7; 
396,8) 

350,4 (292; 
413) 

200-420 272,8 
(210,2; 
321,1) 

254,9 
(172,4; 
316,6) 

292,6 (216,4; 
345,6) 

140-310 мкмоль/л 

Щелочная фосфатаза 201,3 (148,2; 
241,9) 

211,9 (181; 
255,2) 

210,6 (175,9; 
247,9) 

70-270 192,9 
(141,5; 
209,1) 

202,3 
(171,2; 
247) 

205,9 (174,2; 
258,1) 

70-270 МЕ/л 

Глюкоза 5,7 (4,92; 6,44) 5,97 (5,27; 
6,29) 

5,39 (5,03; 
5,82 

4,0-6,1 4,58 (4,5; 
5,45) 

5,67 (5,01; 
6,11) 

5,54 (5; 5,94) 4,0-6,1 ммоль/л 

Прямой билирубин 2,4 (1,3; 4,45) 2,7 (1,4; 4,4) 2,75 (1,8; 4,6) 2,2-5,1 1,95 (1,75; 
4,63) 

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

2,6 (1,5; 3,73) 2,2-5,1 мкмоль/л 

Общий билирубин 16 (11,3; 20,4)  16,1 (11,2; 
21,6) 

17,2 (11,95; 
21,2) 

8,5-20,5 16,75 
(9,93; 23) 

11,7 (9,25; 
14,05) 

11,5 (9,7; 14,5) 8,5-20,5 мкмоль/л 

АЛТ 31,8 (24,2; 35,6) 33,7 (23,7; 
42,6) 

25,4 (20,2; 
29,2) 

0-40 22,4 (16,5; 
42,4) 

27,3 (18,4; 
41,3) 

23,6 (18,9; 30,4) 0-31 Ед/л 

АСТ 24,5 (22,4; 28,7) 27,1 (21,8; 
35,3) 

22,9 (20,3; 
29,2) 

0-38 22,1 (15,4; 
37,3) 

22,2 (20,8; 
34,2) 

22,9 (20,1; 26,2) 0-31 Ед/л 

Мочевина 5,7 (4,9; 6,44) 6,2 (5,3; 6,3) 5,8 (5,2; 7,1) 2,5-8,32 5 (4,5; 6,8) 5,4 (4,95; 
6,35) 

5,6 (4,45; 6,05) 2,5-8,32 ммоль/л 

Креатинин 93,6 (88,95; 
104,2) 

94 (84,6; 
100,7) 

91,8 (81,2; 
103,7) 

71-115 83,45 
(58,5; 
89,4) 

73,6 (65,1; 
88,35) 

78,8 (70,3; 88,3) 53-106 мкмоль/л 

Холес-терин 6,31 (5,11; 7,59) 6,36 (4,99; 
6,89) 

5,83 (4,96; 
6,55) 

3,1-5,2 5,23 (4,51; 
6,51) 

5,75 (5,26; 
6,86) 

5,57 (4,68; 6,23) 3,1-5,0 ммоль/л 

Хс ЛПВП 1,24 (1,04; 1,4) 1,17 (1,1; 
1,61) 

1,17 (0,97; 
1,41) 

> 1 1,51 (1,13; 
2,05) 

1,44 (1,3; 
1,72) 

1,33 (1,13; 1,77) > 1,2 ммоль/л 
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Окончание таблицы 4. 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 

Хс ЛПНП 3,88 (2,98; 5,04) 4,05  
(3,06; 4,56) 

3,62  
(2,94; 4,20) 

до 3 3,18  
(2,67; 4,2) 

3,47  
(2,76; 4,33) 

3,34  
(2,77; 4,12) 

до 3 ммоль/л 

Триглицериды 1,92 (1,66; 2,93) 1,58  
(1,19; 2,23) 

1,84  
(1,26; 2,51) 

0,5-1,7 1,14  
(0,89; 1,36) 

1,3  
(0,84; 2,05) 

1,33  
(1; 1,64) 

0,5-1,7 ммоль/л 

 
Примечания: АЛТ – аланинаминотрансфераза; АСТ – аспартатаминотрансфераза; Хс ЛПНП – холестерин липопротеинов низкой 

плотности, Хс ЛПВП – холестерин липопротеинов высокой плотности 
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
В результате исследования вы-

явлено, что дерматологический ин-
декс качества жизни у женщин при 
псориазе средней и тяжелой степени 
тяжести был выше, чем у мужчин, что 
говорит о более выраженном сниже-
нии качества жизни у данных пациен-
тов. Эти данные подтверждают другие 
научные исследования, демонстрируя, 
что псориаз серьезным образом влия-
ет на качество жизни пациента, огра-
ничивая повседневную активность, 
нарушая социальное и психологиче-
ское благополучие [9]. 

В результате проведенного ис-
следования установлено повышение 
СОЭ в общем анализе крови у женщин с 
псориазом легкой и тяжелой степени 
тяжести, что свидетельствует о наличии 
системного воспаления при псориати-
ческой болезни.  

У всех исследуемых больных 
псориазом выявлена дислипидемия с 
повышением уровня общего холестери-
на и холестерина липопротеинов низ-
кой плотности при анализе биохимиче-
ских показателей крови. Холестерин ли-
попротеинов высокой плотности был в 
пределах нормативных значений у 
мужчин и женщин при псориазе разной 
степени тяжести. Повышение уровня 
триглицеридов периферической крови 
наблюдалось у мужчин с легким и тя-
желым течением псориаза. 

Таким образом, крайне важным 
является мультидисциплинарный под-
ход к ведению пациентов с псориазом с 
диагностикой изменений показателей 
общего и биохимического анализов 
крови. Именно совместное ведение 
псориаза с врачом терапевтом и ревма-
тологом способно снизить риск про-
грессирования системных проявлений 
заболевания, а также, предотвратить 

раннюю инвалидизацию пациентов с 
псориатическим артритом.   
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РЕЗЮМЕ  
Введение. Травматическое повреждение передней крестообразной связки с ча-

стотой 20-45% сопровождается дефицитом нейронной активации четырехглавой мыш-
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цы бедра, в основе которого лежат как генетически обусловленные особенности нерв-
но-мышечного реагирования на травму, так и изменения миокинового профиля секре-
торно-активных мышечных клеток.  

Цель исследования. Изучение аллелей и генотипов однонуклеотидных поли-
морфных сайтов IL-6 G (-174) C и TNF-α G (-308) A и их межгенное взаимодействие при 
феномене АМТ.  

Материал и методы. Верификацию наличия феномена АМТ у 50 спортсменов с 
острой травмой передней крестообразной связки проводили с помощью электромио-
графического исследования силы четырехглавой мышцы бедра с помощью ЭМГ/ВП 
"Viking Quest" (Nicolet, USA).  Исследование полиморфных локусов в генах -174 G/C IL6, -
308G/A TNFA с использованием аллель-специфической ПЦР (тест-системы ООО «НПФ 
Литех»). Для статистической обработки материалов применяли онлайн приложение 
SNPStats и программу MDR v.2.0 beta8.  

Результаты и обсуждение. Формирование феномена артрогенного мышечного 
торможения сопровождается увеличением частоты носительства гомозиготного гено-
типа по аллелю с заменой -174СС IL6 и самого аллеля -174*С. В данной группе обнару-
жено отсутствие носителей  гомозиготного генотипа по аллелю с заменой -308*А и 
преобладание носителей гомозиготного генотипа -308 GG. Наличие гомозиготного ге-
нотипа по аллелю-174 СC IL6 у лиц с травмой ПКС обуславливает высокий предсказа-
тельный потенциал риска формирования АМТ.   

Заключение. Артрогенное мышечное ингибирование представляет собой слож-
ный нейрофизиологический процесс, в основе которого лежат в том числе и особенно-
сти генетического полиморфизма миокинов. Данное направление исследований 
миокинома может стать инструментом поиска предикторов риска возникновения 
травматических повреждений в спорте.   

Ключевые слова: артрогенное мышечное торможение, миокины, полиморфизм 
генов  
 

SUMMARY 
Introduction. Traumatic injury to the anterior cruciate ligament with a frequency of 

20-45% is accompanied by a deficit in neural activation of the quadriceps femoris muscle, 
which is based on both genetically determined features of the neuromuscular response to 
injury and changes in the myokine profile of secretory-active muscle cells. 

Purpose of the study. Study of alleles and genotypes of single-nucleotide polymor-
phic sites IL-6 G (-174) C and TNF-α G (-308) A and their intergenic interaction in the AMT 
phenomenon. 

Material and methods. Verification of the presence of the AMT phenomenon in 50 
athletes with acute injury to the anterior cruciate ligament was carried out using electromy-
ographic study of the strength of the quadriceps femoris muscle using EMG/EP "Viking 
Quest" (Nicolet, USA). The study of polymorphic loci in the genes -174 G/C IL6, -308G/A 
TNFA was carried out using allele-specific PCR (test system of NPF Litekh LLC). Statistical pro-
cessing of materials was carried out using the online application SNPStats and the MDR v.2.0 
beta8 program. 

Results and discussion. The formation of the phenomenon of arthrogenic muscle in-
hibition is accompanied by an increase in the frequency of carriage of the homozygous geno-
type for the allele with the -174CC substitution IL6 and the allele itself -174*C. In this group, 
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the absence of carriers of the homozygous genotype for the allele with the -308*A substitu-
tion and the predominance of carriers of the homozygous genotype -308 GG were found. 
The presence of a homozygous genotype for the -174 CC IL6 allele in individuals with ACL 
injury determines the high predictive potential for the risk of AMT formation. 

Conclusion. Arthrogenic muscle inhibition is a complex neurophysiological process 
based on the features of genetic polymorphism of myokines. This area of myokinoma re-
search can become a tool for searching for predictors of the risk of traumatic injuries in 
sports. 

Keywords: arthrogenic muscle inhibition, myokines, gene polymorphism 
 

Введение 
Травматические повреждения 

передней крестообразной связки (ПКС) 
лидируют в структуре спортивного трав-
матизма с частотой встречаемости 3-8 
случаев на 1000 человек ежегодно [1]. 
Травма ПКС в среднем в 20-45% случаев 
сопровождается дефицитом нейронной 
активации четырехглавой мышцы бедра 
травмированной конечности и форми-
рованием феномена артрогенного мы-
шечного торможения (АМТ), клинически 
проявляющегося слабостью, снижением 
силы мышечного сокращения четырех-
главой мышцы бедра, нарушением ди-
намической стабильности коленного су-
става и снижением максимального кру-
тящего момента разгибателей колена на 
80-90% [2]. Формирование АМТ может 
способствовать развитию отека, боли, 
последующей атрофии ипсилатеральных 
мышц, структурным повреждениям КС и 
удлинению сроков реабилитации [3].  На 
сегодняшний день феномен АМТ остает-
ся малоизученным явлением, патофи-
зиологическую основу которого состав-
ляют как генетически обусловленные 
особенности нервно-мышечного реаги-
рования на травму, так и изменения 
миокинового профиля секреторно-
активных мышечных клеток, как в усло-
виях физической нагрузки, так и в покое. 

Поиск медиаторов, сообщающих 
о потребности работающих мышц в 
энергии другим органам, в начале два-
дцать первого столетия добавил ске-
летные мышцы в список секреторно ак-

тивных тканей, а идентификация 
миокинома обеспечила концептуаль-
ную основу для понимания механизмов 
взаимодействия мышц с другими орга-
нами [4].   

Наиболее изученным на сего-
дняшний день является открытый в 
2000 году Steensberg A. интерлейкин-6 
(IL-6), обладающий плейотропным дей-
ствием на организм. Авторы определи-
ли IL-6 как фактор физической нагрузки, 
играющий роль анаболического факто-
ра, а скелетные мышцы – как секретор-
ный орган с эндокринными функциями. 
Уникальностью данного цитокина мож-
но считать его иммунорегуляторное 
действие, поскольку первоначально IL-6 
стал известен как провоспалительный 
цитокин, позже было установлено, что 
он, как маркер поздней фазы воспали-
тельной реакции «завершает воспале-
ние» за счет стимуляции секреции про-
тивовоспалительных цитокинов, таких как 
IL-1Ra и IL-10, одновременно подавляя 
синтез воспалительных медиаторов TNF-α 
и IL-1β [5].   

На моделях повреждений свя-
зочного аппарата было обнаружено, что 
TNF-α присутствует в синовиальной 
жидкости уже через 2 часа после по-
вреждения и выступает в роли первич-
ного инициатора воспалительного кас-
када. В то же время, TNF-α, синергично 
с IL-1β, стимулирует экспрессию IL-6 в Т-
лимфоцитах и теноцитах посредством 
аутокринных и паракринных петель 
усиления. Баланс между провоспали-
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тельным и противовоспалительным 
действием различных цитокинов, кон-
тролируемый внутренней программой 
сателлитных мышечных клеток или мо-
дулируемый внешними клетками, та-
кими как эозинофилы и Т-клетки, спо-
собствует адекватной регенерации по-
врежденной мышечно-сухожильной 
ткани [6].   

Одним из важнейших механиз-
мов регуляции системы миокинома яв-
ляется функциональный полиморфизм 
генов, влияющий на изменение экс-
прессии миокинов и конформационным 
перестройкам.  Самый известный одно-
нуклеотидный полиморфизм в сайте -
174 в промоторной области гена IL-6, 
картированного на 7 хромосоме, пред-
ставляет собой трансверсию гуанина на 
цитозин, что приводит к снижению экс-
прессии данного цитокина [7].  Ген TNF-
α располагается на 6 хромосоме и явля-
ется одним из самых полиморфных, од-
нако широкому изучению доступна точ-
ковая замена гуанина на аденин в по-
зиции -308 промотора, повышающая 
экспрессию данного цитокина [8].   

Учитывая вышеизложенные фак-
ты, целью исследования явилось выяв-
ление частоты встречаемости аллелей и 
генотипов однонуклеотидных поли-
морфных сайтов IL-6 G (-174) C и TNF-α G 
(-308) A и их межгенное взаимодей-
ствие у спортсменов с наличием пост-
травматического феномена артрогенно-
го мышечного торможения. 

 
Задачи исследования: 
1. Установить частоты аллелей и 

генотипов IL-6 G (-174) C и TNFA G (-308) 
A у спортсменов с феноменом артро-
генного мышечного торможения в 
сравнении с группой без данного фено-
мена.  

2. Определить формирование 
межгенного взаимодействия IL-6 G (-

174) C и TNFA G (-308) A спортсменов с 
феноменом артрогенного мышечного 
торможения с использованием метода 
сокращения многофакторной размер-
ности (MDR). 

 
Материалы и методы 
В работе принимали участие 50 

спортсменов игровых видов спорта, 
мужчин и женщин, в возрасте от 25 до 
35 лет (средний возраст 32,4±1,3 года) с 
верифицированным диагнозом по МКБ-
10 S83.5. Растяжение, разрыв и перена-
пряжение передней крестообразной 
связки коленного сустава. Средние сро-
ки получения травмы составили не бо-
лее 4 месяцев. Для диагностики и вери-
фикации феномена АМТ все пациенты 
проходили электромиографическое 
(ЭМГ) исследование прямой головки 
четырехглавой мышцы бедра травми-
рованной конечности на 4-канальной 
системе ЭМГ/ВП "Viking Quest" (Nicolet, 
USA) с оценкой среднеквадратичной 
амплитуды (Root Mean Square 
amplitude), мкВ. Низкие, в сравнении со 
здоровой контралатеральной конечно-
стью показатели по ЭМГ свидетельство-
вали о наличии феномена АМТ. Соглас-
но результатам ЭМГ исследования фе-
номен АМТ (Группа 1 АМТ+) был диа-
гностирован у 25 чел. (50%). В группу 
сравнения вошли пациенты с нормаль-
ными показателями мышечной силы 
квадрицепса (Группа 2 АМТ-). 

Генотипирование полиморфных 
локусов в генах -174 G/C IL6, -308G/A 
TNFA проводилось с использованием 
аллель-специфической ПЦР (реактивы 
ООО «НПФ Литех») с электрофоретиче-
ской детекцией в горизонтальном 3% 
агарозном геле. Критериями для анали-
за служили частоты аллелей, генотипов, 
образованных однонуклеотидными за-
менами в сайтах IL-6 G (-174) C и TNFA G 
(-308) A.  Для расчета достоверности 
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различий по частоте встречаемости ал-
лельных вариантов, генотипов между 
группами спортсменов с АМТ и спортс-
менов без АМТ использовали онлайн 
приложение SNPStats [9], которое поз-
воляет оценить модели наследования, 
т.е. ассоциацию между носительством 
определенных генотипов и формирова-
нием предрасположенности к феноме-
ну артрогенного мышечного торможе-
ния. В приложении анализ проводился 
по пяти моделям: доминантная, кодо-
минантная, рецессивная, сверхдоми-
нантная и лог-аддитивная [10].  Анализ 
межгенных взаимодействий проводили 
методом сокращения многофакторной 
размерности (Multifactor Dimensionality 
Reduction, MDR) в среде открытой про-
граммы MDR v.2.0 beta8.  В основе дан-
ного метода лежит  непараметрический 
кластерный анализ. Метод позволяет 
оценивать риск формирования АМТ в 
зависимости от носительства поли-
морфных генотипов или аллелей иссле-
дуемых генов, что выражается в виде 
дендрограммы и/или в виде схемы 

Фрюхтерман-Рейнгольда, в которых 
цветовое обозначение показывает 
направленность межгенных взаимодей-
ствий, а именно: красный и оранжевый 
цвета – синергизм, желтый – независи-
мое влияние; зеленый и синий – анта-
гонизм (аддитивное, избыточное взаи-
модействие). Результатом является по-
строение модели. Оптимальной моде-
лью считается модель с воспроизводи-
мостью (Cross-validation) не менее 9 из 
10 и точностью предсказания (Testing 
balance daccuracy) не менее 70% [11]. Во 
всех случаях различия считали статисти-
чески значимыми при р≤0,05. 

Результаты и обсуждение 
Полученные в исследовании ча-

стоты генотипов соответствуют равно-
весию Харди-Вайнберга. В группе 
спортсменов с феноменом артрогенно-
го мышечного торможения были повы-
шены частоты встречаемости гомози-
готного генотипа по аллелю с заменой -
174СС IL6 и самого аллеля -174*С. Дан-
ные представлены в таблице 1. 

 
Таблица 1. - Частоты встречаемости аллелей и генотипов -174 G/C IL6 в группах 

АМТ+ и АМТ- 

Аллели/ 
генотипы 

Группа 1 АМТ+ Группа 2 АМТ- 

χ2, p, OR, 95 % ДИ 
Частота (%) Частота (%) 

IL-6 

C 72 52 χ2=4,24 
р= 0,04 

 

OR= 2,37 
[1,04 – 5,44] 

G 28 48 OR= 0,42 
[0,18 – 0,97] 

CC 52 24 χ2=4,15 p=0,04 OR= 3,43 
[1,03 – 11,48] 

GC 40 56 χ2= 1,28 p=0,26 OR = 0,52 
[0,17 – 1,61] 

GG 8 20 p= 0,4 OR=0,34 
[0,06 – 1,99] 

 
 
Носительство аллеля -174*С  по-

чти в 2,4 раза повышает вероятность 
формирования феномена артрогенного 

мышечного торможения (OR=2,37; 95% 
ДИ [1,04 – 5,44]).  А у гомозигот -174СС 
подобная вероятность выше в 3,4 раза 
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(OR=3,43; 95% ДИ [1,03 – 11,48]). Анализ 
моделей наследования  показывает, что 
фенотипический эффект  проявления ра-
боты гомозиготного генотипа -174 СС IL-6 
описывается доминантной моделью 
(р=0,04).  

Распределение частот алеллей и 
генотипов второго изучаемого нами по-
лимофного сайта -308 G/ATNF-α характе-

ризовалось следующими особенностями 
(данные представлены в таблице 2):  

-в обеих группах отсутствовали 
носители гомозиготного генотипа по 
аллелю с заменой -308*А;  

-частота редкого аллеля -308*А 
была низкой;  

-в обеих группах преобладали но-
сители гомозиготного генотипа -308 GG.

 
Таблица 2. - Частоты встречаемости аллелей и генотипов -308 G/А TNF-α в груп-

пах АМТ+ и АМТ- 

Аллели/ 
генотипы 

Группа 1 
АМТ+ 

Группа 2 
АМТ-  

χ2, p 
 

 
OR, 95 % ДИ 

Частота (%) Частота (%) 
TNF-α 

A 14 6 р= 0,3 OR=2,55 
[0,62 – 10,49] 

        G 86 94 χ2=1,78 p=0,18 OR=0,39 
[0,10 – 1,61] 

   АА  0  0 - - 

       GA 28 12 p=0,3 
 

OR =2,85 
[0,64 – 12,64] 

       GG 72 88 χ2=2 p=0,16 
 

OR =0,35 
[0,08 – 1,55] 

 
 

В целом, распределение частот 
алеллей и генотипов -308 G/А TNF-α   не 
различалось между исследуемыми 
группами. 

Для решения второй задачи был 
проведен анализ межгенных взаимо-

действий IL6 -174G/C – TNF-α -308 G/A, и 
построена модель, характеристики ко-
торой представлены в таблице 3. 
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Таблица 3. Характеристика модели IL6 -174G/C - TNFA -308 G/A взаимодействия 
полиморфных локусов генов, ассоциированных с АМТ 

 

Модель 

Диагностическая 
эффективность 

(чувствительность; 
специфичность), % 

Отношение 
шансов 

[95%ДИ] 

Значимость 
модели 

Точность 
предсказания 

Надёжность модели 
в кросс-проверке 

(воспроизводимость) 

IL6-174 
CC,  
IL6-
174GC, 
TNF-
308GA 

68,0 
(64,0; 72,0) 

4,5  
(1,3 ÷15,1) 

6,52 
(p =0,01) 

0,66 10/10 

 
 
Представленная модель характеризует-
ся 100% воспроизводимостью, однако 
точность предсказания составила 66%, 
чувствительность –  64% и специфич-
ность – 72% были недостаточно высо-

кими.  
С целью визуализации взаимодействий 
использовалось построение дендро-
граммы  Фрюхтермана-Рейнголда.

 

 
Рисунок 1. Граф взаимодействий полиморфизмов -174 G/C IL6 и  -308 G/ATNFA 

при феномене АМТ 
 
 
Как видно из рисунка 1, 

наибольшим предсказательным потен-
циалом для формирования АМТ обла-
дает гомозиготный генотип, несущий 

«низкопродуктивный» аллель -174 СC 
IL6 (6,11%), который находится в антаго-
нистических взаимодействиях с гетеро-
зиготным генотипом -174 GС IL6 и гете-
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розиготным генотипом -308 GA TNFA, 
отвечающим за повышение экспрессии 
TNFA.   

Заключение 
Таким образом, у спортсменов с 

формированием феномена АМТ после 
травмы ПКС обнаружены следующие 
особенности: 

- вероятность формирования фе-
номена АМТ более чем в 2 раза повы-
шается при носительстве аллеля -174*С; 
при гомозиготном генотипе -174СС бо-
лее чем в 3 раза, что подтверждается 
доминантной моделью наследования 
(р=0,04); 

- формирование феномена АМТ 
не зависит от носительства гомозигот-
ного генотипа по аллелю с заменой -
308*А; 

- наибольший предсказательный 
потенциал модели при оценке межген-
ных взаимодействий у лиц с феноменом 
АМТ выявлен при наличии гомозиготно-
го фенотипа несущего «низкопродук-
тивного» аллеля -174 СC в гене IL6. 
   

Выводы 
1. Феномен артрогенного мы-

шечного торможения представляет со-
бой сложный нейрофизиологический 
процесс, оказывающий существенное 
влияние как на биомеханику и кинетику 
связочного аппарата коленного сустава 
и конечности в целом, так и на репара-
тивный потенциал тканей при травмах.    

2. Исследования, касающиеся 
участия генов, кодирующих миокины 
при повреждениях опорно-
двигательного аппарата, представляют 
новое направление исследований гене-
тики в спортивной медицине и реаби-
литации и могут стать полезным ин-
струментом в поиске предикторов рис-
ка возникновения травматических по-
вреждений опорно-двигательного ап-
парата у спортсменов.  
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РЕЗЮМЕ 
Болезнь Боуэна – представляет собой поверхностный вариант плоскоклеточного 

рака кожи in situ, возникающий из атипично измененных эпидермальных кератиноци-
тов, которые при гистологическом исследовании обнаруживаются только в толще эпи-
дермиса. Чаще всего имеет вид медленно растущей розовой шелушащейся бляшки 
или пятна, возникающей преимущественно на коже туловища и проксимальных отде-
лов конечностей, часто подвергающейся ультрафиолетовому облучению.  
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Авторы данной статьи провели анализ научной литературы, посвященной дан-
ной теме. В статье приведены последние данные, касающиеся этиологии, патогенеза 
заболевания, описаны особенности клинической, дерматоскопической картины, реко-
мендованы основные современные методы терапии, а также представлены 3 клиниче-
ских случая болезни Боуэна, подтвержденных впоследствии гистологическим исследо-
ванием. 

Ключевые слова: болезнь Боуэна, плоскоклеточный рак кожи, дерматоскопия, 
клинический случай 

 
SUMMARY 
Bowen's disease  is a superficial variant of squamous cell skin cancer in situ, arising 

from atypically altered epidermal keratinocytes, which are found only in the thickness of the 
epidermis. Most often it appears as a slowly growing, pink, scaly plaque or spot that occurs 
primarily on the skin of the trunk and proximal extremities, often exposed to ultraviolet ra-
diation.  

The authors of this article analyzed the literature on this topic. It presents the latest 
data regarding the etiology and pathogenesis of the disease, describes the features of the 
clinical and dermoscopic picture, and also presents 2 clinical cases of the pigmented form of 
Bowen's disease, subsequently confirmed by histological examination. 

Key words: Bowen's disease, squamous cell skin cancer, dermatoscopy, clinical case 
 
 
ВВЕДЕНИЕ 
В 1912 году Джон Темплтон Бо-

уэн описал дерматоз, характеризую-
щийся гистологически атипичной эпите-
лиальной пролиферацией.  

Обычно он проявляется в виде 
эритематозного чешуйчатого пятна или 
бляшки на участках, подверженных 
воздействию солнца.  

При болезни Боуэна вся толщина 
эпидермиса диспластична с атипичны-
ми кератиноцитами, но они еще не 
проникли через базальную мембрану и 
не превратились в плоскоклеточный 
рак. Отражая это, болезнь Боуэна также 
широко известна как плоскоклеточная 
карцинома in situ, а также как внутри-
эпидермальная или внутриэпителиаль-
ная карцинома [1]. 

Исторически считалось, что про-
грессирование болезни Боуэна в пло-
скоклеточную карциному составляет 
около 3-5%. Однако исследование 2017 
года продемонстрировало, что этот по-
казатель может быть намного выше: в 

16,3% из 566 подтвержденных биопсией 
случаев болезни Боуэна была обнару-
жена плоскоклеточная карцинома, что 
подтверждает важность и актуальность 
данной темы. [1] 

 
Основные этиологические фак-

торы болезни Боуэна 
1. Хроническое воздействие 

УФ-излучения. Частая встречаемость на 
участках тела, подверженных воздей-
ствию солнца, предполагает важность 
хронического фотоповреждения в каче-
стве фактора развития [2, 3]. 

2. Воздействие мышьяка. Лите-
ратура подтверждает наличие связи 
между болезнью Боуэна и воздействи-
ем мышьяка, которая часто наблюдает-
ся с задержкой в 10 лет. Основные ис-
точники воздействия мышьяка включа-
ют раствор Фаулера, лекарство, ранее 
использовавшееся для лечения псориа-
за, загрязненная колодезная вода и не-
которые пестициды [2, 3, 4]. 
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3. Вирус папилломы человека. 
Вирус папилломы человека типа 16 на 
сегодняшний день является распростра-
ненным подтипом, выделенным из оча-
гов болезни Боуэна, хотя были обнару-
жены и другие подтипы, такие как ВПЧ 2, 
18, 31, 33, 54, 56, 61, 62 и 73 [5, 7, 8]. 

4. Иммуносупрессия. Пациенты 
с иммунодефицитом или на иммуносу-
прессивной терапии чаще имеют мно-
жественные опухоли и более агрессив-
ное течение [7]. 

5. Другие возможные причины 
включают генетические факторы, трав-
мы, другие химические канцерогены и 
рентгеновское излучение [1]. 

 
Клинические проявления забо-

левания 
Классическим проявлением бо-

лезни Боуэна является бессимптомное, 
четко очерченное одиночное эритема-
тозное чешуйчатое пятно или бляшка на 
открытом солнцу участке кожи (как пра-
вило, голова, шея или конечности), 
обычно диаметром 10-15 мм с медлен-
ным темпом роста [1, 14]. 

Застарелые поражения могут до-
стигать размера более 2 см за счет бо-
кового распространения. Поверхность 
может быть сухой, чешуйчатой, гипер-
кератотической или покрытой трещи-
нами с неровными краями. Изъязвле-
ние, кровотечение, боль или образова-
ние узелков должны вызывать подо-
зрение на перерождение болезни Бо-
уэна в плоскоклеточный рак кожи. 

Задержка в диагностике болезни 
Боуэна часто встречается из-за бессимп-
томного течения болезни; ранние кож-
ные изменения могут быть малозамет-
ными и перекликаться с клиническими 
признаками, наблюдаемыми при мно-
гих других состояниях, таких как дер-
матофития туловища, нуммулярная эк-
зема, себорейный кератоз, болезнь Пе-

джета, актинический кератоз и псориаз 
[1, 5, 6]. 

 
Анамнестические особенности: 
1.   Большинство пациентов 

старше 60 лет с типом кожи 1 или 2  
[1, 10] 

2. Отсутствие субъективных жа-
лоб 

3. Чаще всего расположение на 
конечностях, шее, голове [5, 11, 12] 

4. В анамнезе длительное воз-
действие ультрафиолета, иммуносу-
прессия и канцерогены  

5. Медленный рост в течение 
месяцев и лет [13] 

6. Нечувствительность к глюко-
кортикостероидным средствам [1, 10] 

 
Дерматоскопические особенно-

сти: 
В большинстве клинических слу-

чаев выявлялась своеобразная дерма-
тоскопическая картина, для которой ха-
рактерны: 

1. Сосуды в виде клубочков, кла-
стерно сгруппированные в очаге  

2. Шелушащаяся, чешуйчатая 
поверхность [7] 

 
Наличие глобулярных сосудов, 

расположенных сгруппированно по пе-
риферии поражения, авторы считали 
наиболее наводящим на размышления и, 
возможно, наиболее специфичным при-
знаком болезни Боуэна [2, 3, 7, 14, 16]. 

Гистологическая картина 
Гистопатология является золо-

тым стандартом диагностики для под-
тверждения диагноза [17]. Эпидермис 
демонстрирует гиперкератоз и параке-
ратоз, выраженный акантоз с удлине-
нием и утолщением гребней сети. В ке-
ратиноцитах выявляется атипия, кото-
рая охватывает весь эпидермис, не 
нарушая дермо-эпидермальное соеди-
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нение. Кератиноциты демонстрируют 
интенсивную митотическую активность, 
плеоморфизм и очень большие ядра с 
сопутствующей потерей зрелости и по-
лярности [18]. 

                 
Методы терапии 
Варианты лечения болезни Бо-

уэна на сегодняшний день включают 
хирургическое иссечение, кюретаж и 
электродесикацию, фотодинамическую 
терапию (ФДТ), криотерапию, местный 
фторурацил и имиквимод [19]. 

На практике большинство дер-
матологов начинают лечение, не прибе-
гая предварительно к биопсии. При ле-
чении ПКР in situ в «реальном мире» 
врач может выбрать несколько различ-
ных типов лечения для обсуждения с 
пациентом.  

На решение о выборе метода ле-
чения могут влиять несколько факторов, 
включая само поражение (его размер, 
толщина, локализация), имеющееся 
оборудование и факторы риска пациен-
та (например, общее состояние здоро-
вья, иммуносупрессия или вероятность 
плохого заживления ран на таких участ-
ках, как голени, особенно у пожилых 
пациентов).  

Большими считаются поражения 
> 2 см, и находящиеся в группе высоко-
го риска  в окологлазных и пальцевых 
участках. Эти соображения следует об-
судить с пациентом, в плане возможных 
осложнений и риска неполного очище-
ния и/или рецидива. 

Следует также учитывать 
предыдущий опыт лечения пациента и 
важность для него косметического эф-
фекта [20]. 

1. Имиквимод. Модификатор 
иммунного ответа, обладающий проти-
воопухолевой активностью за счет сти-
мулирования выработки местных цито-
кинов [21]. Имиквимод является хоро-
шим вариантом терапии поражений  в 

трудно поддающихся хирургическому 
лечению областях, таких как голень, 
ствол и головка полового члена,  круп-
ных поражений лица, а также очагов  у  
пожилых. Авторы рекомендуют рас-
смотреть применение один раз в день, 
три раза в неделю в течение 4 недель, с 
продлением терапии до 12 недель при 
необходимости [20]. 

2. 5-Фторурацил. Этот местный 
цитотоксический агент используется для 
лечения болезни Боуэна кожи в виде ап-
пликации один или два раза в день в те-
чение 3-4 недель, с повторением при 
необходимости [22]. Клинические дан-
ные показали полный клинический ответ 
у 48-83 % лиц при ежедневном использо-
вании в течение 3-4 недель [23]. Эффек-
тивность 5-ФУ может быть повышена пу-
тем нанесения под окклюзию или пред-
варительной обработкой очагов лазером. 
Боль, эритема, жжение и изъязвление в 
месте нанесения являются частыми по-
бочными эффектами, связанными с его 
использованием [22, 23]. 

Местная монотерапия 5-фтор-
урацилом подходит для небольших по-
ражений (< 2 см) в местах с низким 
риском, и тем, кто не может получить 
хирургическое лечение [20]. 

3. Фотодинамическая терапия 
(ФДТ) для болезни Боуэна подразуме-
вает местное применение метиламино-
левулината (МАЛ) под окклюзией в те-
чение трех часов с последующим осве-
щением с использованием красного 
света от узкополосного светодиодного 
источника. Чаще всего она используется 
для плохо заживающих или косметиче-
ски важных участков кожи, множе-
ственных и крупных поражений (более 
3 см). Процедура проводится в два се-
анса с интервалом в 7 дней и курс по-
вторяется через 3 месяца при необхо-
димости [24, 25]. 

4. Криотерапия – это простой и 
недорогой метод лечения болезни Бо-
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уэна, особенно у пациентов с неболь-
шими единичными поражениями, рас-
положенными в хорошо заживающих 
местах. Ее избегают в плохо васкуляри-
зированных областях, например, на но-
гах, где заживление ран длится дольше 
[18]. Одного 30-секундного цикла замо-
раживания-оттаивания может быть до-
статочно для полного устранения пора-
жения [24]. К недостаткам криохирур-
гии относятся локальный дискомфорт и 
боль, риск образования язв и длитель-
ное время заживления [20]. 

5. Лазерное лечение. Лазеры 
рассматриваются для генитальных и 
ногтевых поражений [26]. В большом 
ретроспективном исследовании 44 па-
циента лечились с помощью лазера CO2, 
достигая очищения у 86% пациентов по-
сле одной процедуры [27]. Поскольку 
лазер CO2 щадит более глубокий фол-
ликулярный эпителий, вероятность ре-
цидива и неэффективности лечения вы-
сока.  

6. Кюретаж. Процедура соскаб-
ливания очага с поверхности кожи спе-
циальной кюреткой, с последующей ко-
агуляций раны. При очагах диаметром 
менее 2 см с надлежащим заживлени-
ем раны наилучшим вариантом являет-
ся кюретаж. Это простой, дешевый, без-
опасный и один из самых эффективных 

методов лечения, подходящий для 
единичных очагов. [26, 28]. Он предпо-
чтителен для пациентов с толстыми ги-
перкератотическими поражениями, не 
переносящих криотерапию, и тех, кто не 
может применять местные средства в 
течение длительного периода времени 
[9]. Однако результаты зависят от ис-
пользуемого оборудования и навыков 
врача. Уровень излечения составляет от 
81% для кюретажа и до 98% в случае 
кюретажа с прижиганием [14, 26]. 

7. Хирургическое иссечение. 
Cтандартное хирургическое удаление 
рекомендовано людям с болезнью Бо-
уэна, если существует диагностическая 
неопределенность относительно пере-
рождения его в инвазивную форму ПКР, 
а также при рецидивирующем или ре-
фрактерном течении заболевания.  

В зависимости от анатомическо-
го расположения и клинической оцен-
ки, отступной край в 5 мм является 
предпочтительным [24]. В ретроспек-
тивном исследовании хирургическое 
иссечение 79 поражений болезни Бо-
уэна, проведенных в одном учрежде-
нии, продемонстрировали полное уда-
ление в 94% случаях, иссеченных с кра-
ем 5 мм, по сравнению с 88% для пора-
жений, иссеченных с краем <5 мм [29].
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Клинический случай №1 
Пациентка М, 77 лет, обратилась с жалобами на медленно растущее образова-

ние на коже левой молочной железы, жжение и зуд. 

 
Объективно: тип кожи – Фицпатрик 2. На 
коже левой молочной железы в проекции 
верхневнутреннего квадранта имеет место 
плоское, розового цвета образование, с чет-
ким, ровным контуром, симметричной 
округлой формы, плотной консистенции, 
гиперкератозом на поверхности. Размерами 
3.5х3.2 см. 

 
При дерматоскопии: пигментная сеть не 
определяется, на розово-коричневым фоне 
визуализируются изъязвленные структуры, 
сгруппированные точечные и извитые сосу-
ды, мелкие чешуйко-корки.  
 

 
Гистологическое заключение: Плоскоклеточная карцинома in situ. pTis.  
 

 

Случай №1. Гистологическая картина. Атипия всех слоев кератиноцитов. 

Клинический случай № 2 
Пациент М., 47 лет. Жалобы при обращении на образование на коже лобка, су-

ществующее в течение последних 3 лет. Появление ни с чем не связывал, использовал 
топические ГКС, наружные антимикотики без эффекта. 
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Объективно эритематозная гипер-

кератотическая плотная бляшка разме-
ром 1смх0.7см, выступающая над уров-
нем кожи, с выраженным шелушением и 
четкими правильными краями, округлой 
симметричной формой. 
 

 
 

Дерматоскопически на розовом 
фоне определяются множественные 
гломерулярные сосуды, расположенные 
почти по всей площади образования, бе-
ловато-желтые чешуйки.  

Гистологическое заключение: 
Фрагмент кожи с папилломатозом, 
акантозом диффузного типа, дискерато-
зом многослойного плоского эпителия, 
вакуолизацией, полиморфизмом, ати-
пизмом клеток, митозами, распростра-

нением процесса на всю толщу эпите-
лиального пласта без признаков инва-
зии за пределы базальной мембраны, 
густой лимфоцитарной инфильтрацией 
в верхней части дермы. Гистологическая 
картина соответствует болезни Боуэна.  

 

 
 

Случай №2. Гистологическая картина 
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Клинический случай №3 
 

Пациент Н., 22 года. Жалобы при обращении на образование на коже правой 
кисти. Тип кожи по ФЦ 3. 

 

 
Заключение 
Болезнь Боуэна относительно 

редко встречающееся заболевание, ко-
торое может возникнуть на любом 
участке тела. Неяркое начало, медлен-
ное течение, неспецифическая симпто-
матика, а также многообразие клиниче-
ских форм делают диагностику болезни 
Боуэна сложной задачей даже для 
опытных клиницистов. 

Дерматоскопия является полез-
ным и высокоэффективным методом 
для диагностики заболевания из-за 
наличия высокоспецифичных морфоло-
гических признаков, таких как кластерно 
расположенные гломерулярные сосуды 
и чешуйчатая поверхность.  

Чаще всего болезнь Боуэна стоит 
заподозрить в случае наличия у пациен-

та длительно существующей одиночной 
эритемтозно-сквамозной бляшки на до-
ступном солнцу участке тела, с медлен-
ным темпом роста, нечувствительной к 
наружным кортикостероидам. 

Учитывая риск злокачественной 
трансформации, следует своевременно 
проводить раннюю диагностику данно-
го заболевания. Для планирования и 
выполнения лечения могут потребо-
ваться совместные усилия дерматолога, 
онколога и пластического хирурга. 
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ного цвета с нечетким, не-
ровным контуром, ассимет-
ричной неправильной фор-
мы. Диаметр образования в 
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Дерматоскопиче-

ски: светло-коричневая 
гомогенная пигментация 
преимущественно в лате-
ральной части образова-
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тканей.  
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РЕЗЮМЕ 
Данная работа посвящена анализу диагностических ошибок при выявлении пло-

скоклеточного рака кожи, одной из наиболее распространенных злокачественных опу-
холей кожи. В статье рассматриваются особенности клинической картины, подчеркива-
ется важность своевременного проведения гистологического исследования для под-
тверждения диагноза. Представленный клинический случай пациента с длительным 
прогрессированием кожного процесса демонстрирует ключевую роль врача-
дерматовенеролога в диагностике и дальнейшей маршрутизации пациентов с различ-
ными вариантами онкопатологии. В работе подчеркивается необходимость комплекс-
ного подхода к диагностике онкологических заболеваний кожи, что способствует ран-
нему выявлению и своевременному началу терапии, повышая шансы на благоприят-
ный исход заболевания. 
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SUMMARY 
This paper is devoted to the analysis of diagnostic errors in the detection of squa-

mous cell skin cancer, one of the most common malignant skin tumors. The article examines 
the features of the clinical picture, emphasizing the importance of timely histological exami-
nation to confirm the diagnosis. The presented clinical case of a patient with a long-term 
progression of a skin process demonstrates the key role of a dermatovenerologist in the di-
agnosis and further routing of patients with various types of oncopathology. The work em-
phasizes the need for a comprehensive approach to the diagnosis of skin cancer, which facili-
tates early detection and timely initiation of therapy, increasing the chances of a favorable 
outcome of the disease. 

Keywords: squamous cell skin cancer, carcinoma, transformation, histological exami-
nation 
 

ВВЕДЕНИЕ 
Врач дерматовенеролог в своей 

практической работе зачастую является 
тем специалистом, которому отводится 
ключевая роль в диагностике и даль-
нейшей маршрутизации пациентов с 
различными вариантами онкопатоло-
гии. Среди них следует выделить онко-
логические заболевания кожи, которые 
в структуре онкологической заболевае-
мости в Российской Федерации нахо-
дятся на втором месте [1].  Среди муж-
ского населения рак кожи составляет по 
данным различных авторов 7,5% и 9% 
соответственно, у женщин – 11,8% и 
12,5%, кроме меланомы, от числа впер-
вые выявленных онкологических боль-
ных [1-3]. Темп годового прироста со-
ставляет 3,4% [1,2]. Злокачественные 
немеланоцитарные опухоли кожи – 
наиболее частые злокачественные опу-
холи человека со светлой кожей. Чаще 
всего в своей практике специалист мо-
жет столкнуться с базальноклеточным 
раком кожи (БКРК) и плоскоклеточным 
раком кожи (ПКРК).   

ПКРК – злокачественная опухоль 
кожи, происходящая из кератиноцитов 
эпидермиса и эпидермиса волосяных 
фолликулов, считается вторым по  рас-

пространенности онкологическим забо-
леванием в мире после БКРК и состав-
ляет 20% от всех злокачественных не-
меланоцитарных новообразований ко-
жи области головы и шеи, а при локали-
зации в области ушной раковины – до 
40% [4-7].  Частота регионарного мета-
стазирования составляет около 10-15% 
и зависит от локализации и размеров 
первичного очага. Отдаленное метаста-
зирование встречается редко, однако 
чаще, чем отдаленное метастазирова-
ние при БКРК с общей смертностью 
около 2-3% [8].   

Онкологической настороженно-
сти требуют и хронические дерматозы, 
сопровождающиеся зудом, так как по-
стоянная травматизация кожи является 
одним из факторов риска развития пло-
скоклеточного рака [9, 10, 11]. В литера-
турных источниках имеются единичные 
данные о возможном развитии плоско-
клеточного рака на месте рубцов [12, 
13, 14]. К осложнениям хронического 
нейродермита вследствие постоянного 
травмирования кожи также относится 
нарушение пролиферации и дифферен-
цировки кератиноцитов, что может 
привести к развитию плоскоклеточного 
рака [15]. Описан случай трансформа-
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ции ограниченного нейродермита в 
плоскоклеточный рак [16]. В последнее 
десятилетие были получены веские 
эпидемиологические доказательства, 
подтверждающие причинно-
следственные связи между развитием 
диабета и злокачественного опухолево-
го роста [17, 18].  

Такие данные говорят об объек-
тивной возможности диагностических 
ошибок онкологических заболеваний 
кожи, что объясняется сложностью, 
противоречивостью, многосторонно-
стью объекта исследования. Вопросы 
клинической диагностики относятся к 
важным профессиональным компетен-
циям, формирующимся в условиях 
непосредственной клинической практи-
ки, поэтому анализ трудностей диагно-
стики и ошибок способствует улучше-
нию качества оказания медицинской 
помощи [19, 20]. 

Большое количество нозологиче-
ских форм новообразований кожи за-
трудняет их клиническую диагностику, в 
то время как продолжительность жизни 
пациентов зависит от множества факто-
ров, среди которых одним из главных яв-
ляется время. Так, выявленный на ранней 
стадии плоскоклеточный рак кожи имеет 
хороший прогноз и характеризуется 90% 
пятилетней выживаемостью [21]. Поэто-
му, для верификации диагноза, помимо 
клинической оценки симптомов заболе-
вания, требуются вспомогательные мето-
ды обследования [22].  

Согласно клиническим рекомен-
дациям для диагностики плоскоклеточ-
ного рака кожи всегда следует отдавать 
предпочтение биопсии на всю толщину 
кожи и выполнению прижизненного 
патолого-анатомического исследования 
биопсийного материала, поскольку ци-

тологическое исследование соскоба или 
мазков отпечатков может давать как 
ложноотрицательные, так и ложно-
положительные результаты. 

Целью нашей работы явился 
анализ диагностических ошибок, при-
ведших к несвоевременной диагности-
ке и терапии заболевания у пациента, 
обратившегося за консультативной по-
мощью в поликлинику РостГМУ. 

 
Клинический случай 
Пациент Л., 68 лет обратился в 

консультативную поликлинику РосГМУ с 
жалобами на «узловатые разрастания» 
в области носа в течение 4-х лет, кото-
рые были расценены дерматовенероло-
гом по месту жительства как «ринофи-
ма» (рис. 1). Получал местную терпию 
(метрогил гель 1%, солантра крем) кур-
сами по 1-2 мес. с отрицательной дина-
микой, высыпания распространялись, 
локализовались только в области спин-
ки, а затем и крыльев носа. Пациент 
был направлен на консультацию к он-
кологу для исключения онкологической 
патологии. Онколог провел цитологиче-
ское исследование на основании кото-
рого диагноз онкологической патологии 
был отвергнут, что исключило насторо-
женность в отношении последней на 
длительное время. Далее периодически 
пациент обращался к дерматовенеро-
логу, который продолжал лечение ро-
зацеа, в том числе миноциклином в те-
чение 4-х недель, в связи с отсутствием 
эффекта был назначен изотретиноин 40 
мг в сутки в течение 5 мес. Несмотря на 
проводимую терапию процесс прогрес-
сировал, в центральной его части сфор-
мировался дефект, который разрешился 
рубцовой атрофией. 
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При осмотре очаг локализовался в об-
ласти носа, был представлен инфиль-
трированной бляшкой синюшно-
красного цвета с формированием от-
дельных узлов и пустул по периферии 
очага, местами с наслоением желтова-
тых чешуек, рубцовой атрофией в цен-
тре с выраженной расширенной сетью 
венозных сосудов. 

Рисунок 1 
Несмотря на прогрессирование 

процесса на фоне терапии, диагноз не 
пересматривался, дополнительные ме-
тоды диагностики не применялись, к 
повторной консультации онколога так-
же не прибегали.  

Консультантом поликлиники 
РостГМУ высказано предположение о 
злокачественном опухолевом заболе-
вании кожи. Для уточнения диагноза 
проведено гистологическое исследова-
ние (биоптат №10777/1, №10777/2) 
(рис.2), которое выявило: умеренно вы-
раженный акантоз; в дерме – погруж-

ные солидные разрастания атипичных 
эпидермоидных клеток с сохраненной 
связью с эпидермисом, с ядерным по-
лиморфизмом, патологическими мито-
зами, участками некроза и отсутствием 
центров ороговения; паратуморозный 
лимфоцитарный инфильтрат с большим 
количеством плазмоцитов, нейтрофи-
лов и примесью эозинофилов. Поверх-
ностные сосуды лакунарно расширены, 
экстравазаты эритроцитов.  

Патоморфологический диагноз: 
плоскоклеточная карцинома. 
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Выводы 
Ошибки диагностики представ-

ленной патологии клинического случая 
заключаются в неправильной интерпре-
тации эффективности длительно прово-
димой терапии, несвоевременном до-
полнительном диагностическом иссле-
довании и его выборе. В данном случае 
наиболее убедительным диагностиче-
ским критерием является гистологиче-
ское, а не цитологическое исследование. 

Всестороннее, своевременное, 
детальное обследование больного, 
тщательная оценка полученных резуль-
татов в большинстве случаев позволяют 
правильно распознать болезнь и вы-
брать рациональную тактику ведения 
больного. 
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РЕЗЮМЕ 
Актуальность: Сливной ретикулярный папилломатоз Гужеро-Карто – редкое за-

болевание кожи, характеризующееся сливными очагами гиперкератоза, нарушением 
пигментации. Этиология остается не до конца изученной, а лечение представляет 
сложности из-за отсутствия единых терапевтических стандартов. Дифференциальная 
диагностика часто затруднена, что приводит к неэффективному назначению системной 
терапии. 

Цель: Оценка эффективности различных методов лечения сетчатого ретикуляр-
ного папилломатоза на основании анализа литературных данных и клинического слу-
чая, анализ патогенетических механизмов развития заболевания. 

Материалы и методы: Проведен систематический анализ 70 исследований (192 
пациента, 278 схем лечения). Представлен клинический случай пациентки 38 лет с 
ожирением III степени и типичными проявлениями сетчатого ретикулярного папилло-
матоза. Лечение на различных этапах включало применение топических мометазона, 
тербинафина, прием миноциклина, криотерапию и наружные кератолитики (10% мо-
чевина с аллантоином). 

Результаты: Антибиотики (миноциклин, доксициклин, азитромицин) показыва-
ют эффективность у 44-91% пациентов, однако требуют длительного применения. В 
рассмотренном клиническом случае у пациентки отмечалась резистентность к перво-
начально назначенной терапии, что подтверждает сложности диагностики и подбора 
этиотропного лечения. Криотерапия в сочетании с топическими кератолитиками при-
вела к быстрому разрешению высыпаний без выраженных побочных эффектов.  
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Заключение: Сетчатый ретикулярный папилломатоз требует тщательной диф-
ференциальной диагностики и индивидуального подхода к лечению. С учетом отсут-
ствия системных проявлений заболевания криотерапия может рассматриваться как 
эффективный и безопасный метод лечебного воздействия, особенно при неэффектив-
ности антибиотиков. Перспективным направлением является изучение роли метаболи-
ческих нарушений в патогенезе заболевания и дальнейшая разработка комбинирован-
ных схем терапии. 

Ключевые слова: сетчатый ретикулярный папилломатоз Гужеро-Карто, криоте-
рапия 

 
SUMMARY 
Background: Gougereau-Cartaud's drainage reticular papillomatosis is a rare skin dis-

ease characterized by drainage foci of hyperkeratosis and pigmentation disorders. The etiol-
ogy remains not fully understood, and treatment is difficult due to the lack of a single thera-
peutic standard. Differential diagnosis is often difficult, which leads to ineffective admin-
istration of systemic therapy.  

Purpose: To evaluate the effectiveness of various treatment methods for reticular re-
ticular papillomatosis based on an analysis of literature data and a clinical case, an analysis 
of the pathogenetic mechanisms of the disease. 

Materials and methods: A systematic analysis of 70 studies (192 patients, 278 treat-
ment regimens) was conducted. A clinical case of a 38-year-old patient with grade III obesity 
and typical manifestations of reticular reticular papillomatosis is presented. The patient's 
treatment at various stages included terbinafine, antibiotic therapy (minocycline), cryother-
apy and external keratolytics (10% urea with allantoin).  

Results: Antibiotics (minocycline, doxycycline, azithromycin) show efficacy in 44-91% 
of patients, but require long-term use. In the reviewed clinical case, the patient showed re-
sistance to the initially prescribed systemic therapy (corticosteroids, terbinafine), which con-
firms the difficulties of diagnosis and selection of etiotropic therapy. Cryotherapy in combi-
nation with topical keratolytics led to a rapid resolution of rashes without pronounced side 
effects.  

Conclusion: Reticular reticular papillomatosis requires careful differential diagnosis 
and an individual approach to treatment. Taking into account the absence of systemic mani-
festations of the disease, cryotherapy in the mode of cryomassage with liquid nitrogen can 
be considered as an effective and safe method, especially if antibiotics are ineffective. A 
promising direction is to study the role of metabolic disorders in the pathogenesis of the dis-
ease and further develop combined therapy regimens.  

Key words: Gougereau-Cartaud's reticular papillomatosis, cryotherapy 
 
 

ВВЕДЕНИЕ  
Сливной ретикулярный папил-

ломатоз Гужеро-Карто (СРП) – дерма-
тоз, впервые описанный французскими 
дерматологами Анри Гужеро (Henri 
Gougerot) и Луи-Фредериком Карто 
(Louis-Frédéric Carteaud) в 1927 году. Это 

редкое заболевание кожи характеризу-
ется появлением на коже сливных ко-
ричневатых папул и бляшек с сетчатой 
ретикулярной структурой. Обильные 
высыпания, располагаясь на открытых 
участках тела, способствуют нарушению 
эстетической функции кожи и сниже-
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нию качества жизни пациентов. При 
электронной микроскопии пораженной 
кожи визуально определяются призна-
ки нарушения процессов кератиниза-
ции: пролиферация пластинчатых гра-
нул (телец Одланда) в зернистом слое, 
повышенный уровень инволюкрина. 
Секреторные липиды, вырабатываемые 
пластинчатыми гранулами, играют важ-
ную роль в процессах адгезии и сборки 
корнеоцитов и обнаруживаются в 
большем количестве при СРП и других 
заболеваниях, связанных с эпи-
дермальной гиперпролиферацией [1]. 
Дифференциальную диагностику про-
водят с черным акантозом, бородавча-
тым невусом, себорейным кератозом. 
Коричневое окрашивание высыпаний 
обусловлено увеличением числа мела-
носом в утолщенном роговом слое ко-
жи, что является отличительной осо-
бенностью СРП от черного акантоза, при 
котором пигментация вызвана усилени-
ем меланогенеза [2]. 

Этиология СРП до конца не изу-
чена. Предполагается связь с эндокрин-
ными нарушениями, генетической 
предрасположенностью. СРП может 
быть ассоциирован с бактериальной и 
микотической инфекцией и избыточной 
инсоляцией [3]. Долгое время основной 
причиной развития СРП считалась пато-
логическая реакция на размножение 
грибов рода Malassezia, позднее появи-
лось много сообщений об отсутствии 
мицелия в результатах микроскопиче-
ского анализа у части пациентов с СРП и 
эффекта от антимикотических препара-
тов. В настоящее время наиболее зна-
чимым этиологическим фактором раз-
вития СРП считается бактериальная ин-
фекция, что подтверждается хорошим 
терапевтическим ответом на назначе-
ние системных антибактериальных пре-
паратов. Бактерией, идентифицируемой 
у пациентов с СРП, является аэробный, 
грамположительный актиномицет – 

Dietzia papillomatosis (штамм типа N 
1280T) [4]. Среди эндокринопатий 
наиболее значимыми для развития СРП 
являются инсулинорезистентность, 
ожирение и сахарный диабет. Ряд авто-
ров связывает дебют развития заболе-
вания с увеличением массы тела и от-
мечает полное разрешение высыпаний 
на фоне снижения веса. Возможный 
механизм развития заключается в том, 
что повышенный уровень циркулирую-
щего инсулина в сыворотке связывается 
с суперсемействами рецепторов инсу-
линоподобного фактора роста 1, тиро-
зинкиназы, эпидермального фактора 
роста и фактора роста фибробластов, 
которые, в свою очередь, являются ми-
тогенами для эпидермальной пролифе-
рации и снижения апоптоза [5]. Роль 
ультрафиолетового излучения обуслов-
лена тем, что меланогенез, вызванный 
ультрафиолетовым излучением, и тран-
зиторная эпидермальная гиперплазия у 
пациента способны вызывать развитие 
кожной сыпи. 

Некоторые исследователи отно-
сят СРП к ограниченной форме амилои-
доза на основании обнаружения ами-
лоидных отложений в гистологических 
образцах у пациентов с диагнозом СРП, 
но данная особенность выявляется не у 
каждого больного [6]. 

Несмотря на разнообразие 
предлагаемых методов лечения, едино-
го стандарта терапии данного дермато-
за не существует. Лечение может вклю-
чать топические ретиноиды, кератоли-
тики, противогрибковые препараты 
(при выявлении грибов рода 
Malassezia), а также физические методы 
деструкции. Систематический анализ 
данных 70 исследований, представлен-
ных в мировой литературе за последние 
15 лет (включая 192 пациента и 278 
схем лечения) о методах лечения СРП 
представлен в таблице №1 [7]. 
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Таблица №1. - Методы лечения сливного ретикулярного папилломатоза и их эффективность 
 

К
л

ас
с 

 
п

р
еп

ар
ат

о
в 

Препарат/число пациентов (n) 
Эффективность 

 (полное излечение/ 
улучшение) (%) 

Средний срок ответа  
на лечение (дни) 

1 2 3 4 

А
н

ти
б

и
о

ти
ки

 
Д

р
уг

и
е 

ан
ти

б
и

о
ти

ки
 Миноциклин (114) 61/33 51 

Доксициклин (9) 44/ 33 73 

Тетрациклин (1) 0/100 Данные не указаны 

Амоксициллин (2) 100/0 150 

Азитромицин (12) 91/8 43 

Эритромицин (7) 57/14 30 

Кларитромицин (1) 100/0 Данные не указаны 

Пероральная фузидиевая кислота (3) 100/0 Данные не указаны 

Рокситромицин (1) 0/100 60 

П
р

о
ти

во
гр

и
б

ко
вы

е
 п

р
еп

ар
ат

ы
 

Топический  кетоконазол (4) 25/50 18 

Топический итраконазол (4) 0/50 28 

Топический сульфид селена (8) 50/12,5 35 

Топический эконазол (1) Нет эффекта  

Топический клотримазол (1) Нет эффекта  

Топический толнафтат (1) 0/100 14 

Топический раствор тиосульфата натрия (1) 0/100 21 

Топический сульфид селена + топический кетоконазол (1) Нет эффекта  

Топический раствор тиосульфата натрия+топический сульфид селена (1) 100/0 28 

Топический миконазол+топический кетоконазол (1) Нет эффекта  

Системный кетоконазол (4) Нет эффекта  

Системный гризеофульвин (1) Нет эффекта  

Системные + топические антимикотики (13) 7,6/0 90 

Другие антимикотики (15) 20/0 Данные не указаны 
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Окончание таблицы 1. 

1 2 3 4 

Р
ет

и
н

о
и

д
ы

 

Системный изотретиноин (6)    66/16 150 
Топический изотретиноин (1) Нет эффекта  
Системный ацитретин (2) 0/50 42 
Топический третиноин (3) 0/33 Данные не указаны 
Топический тазаротен   (3)     100/0 75 
Системный этретинат (1) 100/0 28 
Топическая ретиноевая кислота (1) 100/0 Данные не указаны 
Топический третиноин+системный изотретиноин (1) 100/0 60 
Другие топические ретиноиды (1) Данные не указаны Данные не указаны 

П
р

о
и

зв
.  

ви
т.

 D
 Топический кальципотриол (5) 85/16 27 

Топический такальцитол (1) 0/100 42 

Топический витамин Д (1) 0/100 90 

К
о

м
б

и
н

и
р

о
ва

н
н

ая
 

те
р

ап
и

я 

Минoциклин + топические средства (11) 27/54 63 
Топические ретиноиды + другие топические средства (4) 75/0 45 
Системные ретиноиды + топические средства (3)   66/0 85 
Топические глюкокортикостероиды +системные и топические антимикотики (3) Нет эффекта  
Топические антибиотики+ фракционный СО2 лазер (1) 100/0 30 
Топическая мочевина+ топические глюкокортикостероиды и антимикотики) (2) Нет эффекта  
Системная фузидиевая кислота+ топический бетаметазон валерат (1) 0/100 Данные не указаны 

А
л

ьт
ер

н
ат

и
вн

ы
е 

 
м

ет
о

д
ы

 

Системный норэтинодрель + местранол (2) 0/100 60 
Топический метилпреднизолон ацепонат (1) 0/100 28 

Системный или топический витамин А (4) 75/0 240 
Системный низкодозированный эстрадиол +прогестин (1) 0/100 180 
Криотерапия (1) 50/0 Данные не указаны 
Системная высокоактивная антиретровирусная терапия (1) 0/100 35 
Топическая салициловая кислота (1) Нет эффекта  
Топическая молочная кислота (2) Нет эффекта  
Топический мупироцин (1) 0/100 30 
Топический такролимус (1) 0/100 60 
Топический пиритион цинк (1) Нет эффекта  
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Лечение антибиотиками с уче-

том длительного курса приёма, необ-

ходимого для получения терапевтиче-

ского эффекта, а также подтвержден-

ной эффективности лишь в 61% случаев 

требует тщательного подбора пациен-

тов с учетом особенностей их психосо-

матического статуса, комплаентности и 

коморбидностей. Назначение противо-

грибковых препаратов в настоящее 

время нельзя считать обоснованным 

при СРП. Возможно, наличие терапев-

тического эффекта у ряда пациентов 

объясняется тем, что им был ошибочно 

выставлен СРП при имеющейся гриб-

ковой инфекции.  Необходимость дли-

тельного применения системного 

изотретиноина сопряжена с риском 

развития побочных реакций, таких как 

ксероз кожи, хейлит, что может сни-

жать качество жизни пациентов, требу-

ет назначения дополнительно поддер-

живающего лечения. Производные ви-

тамина Д (кальципотриол) перспектив-

ны в плане терапии СРП, однако тре-

буются дальнейшие исследования, 

подтверждающие эффективность и де-

тализирующие схемы применения. Ис-

пользование топических глюкокорти-

костероидов не показало значимых 

преимуществ в сравнении с монотера-

пией другими наружными средствами, 

следовательно их назначение должно 

носить индивидуальный характер. 

Криотерапия и высокоинтенсивная ла-

зеротерапия, как наиболее быстрые и 

эффективные методы деструкции кли-

нических проявлений дерматоза, не 

сопряженные с длительными и тяже-

лыми побочными реакциями, однако 

используются редко ввиду малой изу-

ченности, требуют полноценных срав-

нительных исследований. 

 

Клиническое наблюдение 

Пациентка Н. 38 лет, европеоид-

ной расы, c ожирением III степени обра-

тилась с жалобами на распространен-

ные высыпания в области нижней трети 

лица, шеи, верхней части груди и спины.  

Анамнез жизни: кожные заболе-

вания отрицает, наследственность по 

хроническим кожным заболеваниям не 

отягощена, аллергологический и эпи-

демиологический анамнез спокойные. 

Анамнез болезни: Высыпания по-

явились внезапно, на фоне постепенного 

в течение года увеличения массы тела, 

беспокоят около 8 месяцев. Пациентка 

обследована с целью исключения мета-

болического синдрома. Выраженных 

нарушений обмена и инсулинорези-

стентности в ходе обследования не уста-

новлено. Сама пациентка связывает 

набор веса с малоподвижным образом 

жизни.  В течение первых двух месяцев 

высыпания были представлены ограни-

ченными по площади гиперпигментными 

пятнами на коже в области шеи, в связи с 

чем пациентка обратилась к дерматологу 

по месту жительства, диагноз поставлен 

не был, назначен крем с 0,1% мометазо-

ном 1 раз в день в течение 7 дней, на 

фоне использования которого высыпания 

приняли  распространенный характер. 

При повторном обращении, после пол-

ной отмены наружной терапии произве-

ден забор чешуек кожи на микроскопи-

ческое исследование на мицелий гриба. 

Мицелий и споры грибов не были обна-

ружены, но пациентке было назначено 

лечение кремом с тербинафином (1%), 2 

раз в день в течение 14 дней. В связи с 

отсутствием эффекта от лечения пациент-

ка обратилась на прием к другому дер-

матологу.  

Дерматологический статус: про-

цесс поражения кожи носит распро-

страненный характер с локализацией в 

области лица, шеи, верхней трети груди 
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и спины. Представлен темно-корич-

невыми плоскими папулами и бляшка-

ми с веррукозной поверхностью диа-

метром от 5 мм до 2 см, сливающимися 

друг с другом (рис. 1). 

 

 

Рис. 1. Клинический статус пациентки до проведения курса терапии. 

С учетом анамнеза, клинической 
картины и данных обследования вы-
ставлен диагноз «Сливной ретикуляр-
ный папилломатоз Гужеро-Карто». Па-
циентке назначен системный миноцик-
лин в дозировке 200 мг в сутки, который 
она отменила самостоятельно через 4 
недели в виду отсутствия клинического 
эффекта и появления диспепсических 
явлений.  

На повторном приеме принято 
решение о проведении курса криотера-
пии в режиме нескольких последова-

тельных коротких экспозиций до легко-
го побеления с интервалом в 5 секунд 
жидким азотом области высыпаний с 
периодичностью 1 раз в 5-7 дней, а 
также назначена наружная терапия 2 
раза в день эмульсией 10% мочевины с 
аллантоином. При контрольном осмот-
ре после 3 процедур криотерапии уста-
новлено выраженное улучшение с 
практически полным разрешением вы-
сыпаний (рис. 2). Стойкой эритемы зуда 
и других побочных явлений не зареги-
стрировано.
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Рис. 2. Клинический статус пациентки после курса терапии. 

ОБСУЖДЕНИЕ 
Представленный случай демон-

стрирует типичные сложности диагно-
стики и лечения СРП. Как отмечают Aoki 
et al. (2019), заболевание часто оши-
бочно принимают за грибковую инфек-
цию или себорейный дерматит, что 
приводит к неадекватному назначению 
фунгицидных средств и кортикостерои-
дов [8-10]. В нашем случае первона-
чальное эмпирическое назначение этих 
средств соответствует данным литера-
туры о частых диагностических и тера-
певтических ошибках в введении паци-
ентов с СРП [6]. 

Дебют высыпаний у пациентки 
на фоне развившегося ожирения пред-
ставляет особый интерес, учитывая 
данные Hamilton et al. (1980) [11] о воз-
можной связи CРП с инсулинорези-
стентностью и метаболическими нару-
шениями. Это также согласуется с со-
временными представлениями о пато-
генезе заболевания [7]. 

Неэффективность первоначаль-
ной терапии кортикостероидами соот-
ветствует данным систематического об-
зора Mufli et al. (2021), показавшего от-

сутствие доказательств эффективности 
топических стероидов при CРП. Назна-
чение тербинафина с учетом отсутствия 
мицелия гриба по данным лаборатор-
ных исследований, также противоречит 
рекомендациям Yesudian et al. (1973) 
[12], подчеркивающим необходимость 
дифференциальной диагностики с ма-
лассезиозами. 

Отсутствие ответа на миноцик-
лин в течение 4 недель нельзя рас-
сматривать как неэффективность 
назначенной терапии.  Согласно дан-
ным обзора Mufli et al., средний срок 
наступления эффекта при терапии ми-
ноциклином составляет 51 день, а пол-
ное разрешение наблюдается лишь в 
62% случаев. Это указывает на необхо-
димость более длительного курса ле-
чения (6-8 недель) перед оценкой его 
эффективности. Однако применение 
препарата может быть существенно 
затруднено низкой приверженностью 
пациентов к длительному применению 
антибиотикотерапии или риском раз-
вития побочных реакций со стороны 
желудочно-кишечного тракта, как у 
нашей пациентки.  
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Успех криотерапии представляет 
особый клинический интерес. В литера-
туре описаны лишь единичные случаи 
применения криодеструкции при CРП 
(Sau & Lupton, 1988) [13]. Криотерапия 
не является методом первой линии при 
лечении СРП и обычно применяется в 
рефрактерных случаях, однако пред-
ставленные отчеты о случаях примене-
ния свидетельствуют об эффективности 
лечения. Механизмы действия связаны 
с разрушением гиперкератотических 
очагов и стимуляцией регенерации 
эпидермиса. Разрушение гиперкерато-
тических очагов происходит за счет 
формирования внутриклеточных кри-
сталлов льда, вызывающих некроз и 
апоптоз аномальных кератиноцитов, 
вследствие чего уменьшается толщина 
бляшек. Холодовое воздействие моду-
лирует иммунный ответ, снижает синтез 
провоспалительных цитокинов (IL-17, 
TNF-α) и нарушает микроциркуляцию, 
что приводит к ишемии пораженных 
участков. Комбинация с 10% мочевиной, 
обладающей кератолитическим дей-
ствием, возможно, усилила терапевти-
ческий эффект, хотя подобные схемы 
ранее в литературе не описаны. Риск 
развития нарушений пигментации по-
сле курса криотерапии требует тща-
тельной оценки типа кожи пациента и 
соблюдения техники проведения про-
цедуры.   

Связь CРП с ожирением у нашей 
пациентки подтверждает данные совре-
менных исследований (Aoki et al., 2019), 
которые предполагают возможную роль 
инсулинорезистентности в патогенезе 
заболевания. Это открывает перспекти-
вы для изучения метаболически ориен-
тированных методов терапии, таких как 
коррекция углеводного обмена. 

 
Заключение 
Данный клинический случай 

подчеркивает важность дифференци-

альной диагностики CРП от других кож-
ных дерматозов, поддерживает гипоте-
зу о метаболических аспектах патогене-
за заболевания, а также демонстрирует 
возможную ограниченную эффектив-
ность миноциклина по различным при-
чинам. Успешное применение криоте-
рапии открывает перспективы для изу-
чения этого метода как альтернативного 
способа лечения.  

Необходимы дальнейшие иссле-
дования, подтверждающие эффектив-
ность криотерапии и комбинированные 
с ней протоколы наружной терапии, 
изучение роли метаболической коррек-
ции в отношении рецидива высыпаний. 

 
Дополнительная информация 
Согласие пациента. Пациент 

добровольно подписал информирован-
ное согласие на публикацию персо-
нальной медицинской информации в 
обезличенной форме и фотографий в 
журнале. 

Additional information. The pa-
tient has voluntarily signed her informed 
consent to the publication of personal 
medical information in an anonymized 
form and photos in the Almanac of Clinical 
Medicine journal. 
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