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• при цитологическом исследовании отсутствие 
акантолитических клеток в мазках-отпечатках ин-
терпретируется как отсутствие заболевания. При 
этом акантолитические клетки в случае АП могут не 
обнаруживаться на фоне кортикостероидной тера-
пии и иногда в дебюте заболевания;

• не проводится гистологическое исследование 
покрышки пузыря при отсутствии акантолитических 
клеток в мазках-отпечатках.

При назначении терапии иногда могут быть до-
пущены тактические ошибки:

• назначение низкой начальной дозы глюкокорти-
костероидов (40–50 мг преднизолона) из-за боязни 
их побочных действий и осложнений;

• раннее начало снижения суточной дозы предни-
золона (через 3–4 дня после начала лечения), а также 
быстрое и резкое снижение суточной дозы предни-
золона, не учитывая динамику процесса, в частности 
отсутствие появления новых пузырей, уменьшение 
экссудации в области эрозий и отсутствие их эпите-
лизации;

• назначение кортикостероидных гормонов без 
учета суточных ритмов секреции глюкокортико-
стероидов (прием максимальной части (2/3 дозы) в 
утренние часы и 1/3 в обеденное время);

• снижение поддерживающей дозы ниже эффек-
тивной;

• повышение дозы системных глюкокортикосте-
роидов при развитии гангренозной пиодермии на 
фоне иммуносупрессии, что оценивается как не-
успех лечения основного заболевания;

• неиспользование в терапии АП цитостатиков, 
позволяющих снизить дозу системных глюкокортико-
стероидов, из-за боязни усиления иммуносупрессии; 

• отсутствие в лечении препаратов, направленных 
на профилактику осложнений кортикостероидной 
терапии (препараты калия, кальция, гастропротек-

торы, анаболические стероиды, ангиопротекторы и 
другие);

• отсутствие диспансерного наблюдения и кор-
рекции лечения. 

Знание вышеуказанных возможных дефектов ди-
агностики и лечения акантолитической пузырчатки, 
по нашему мнению, позволит снизить количество 
допускаемых врачами лечебно-диагностических и 
тактических ошибок. 
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Место пептидогликана растительного 
происхождения с иммуномодулирующей 
активностью в терапии витилиго
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Витилиго сегодня рассматривают как преимущественно аутоиммунное заболевание, поэтому при-
менение препаратов с иммуномодулирующей активностью является рациональным решением для 
остановки прогрессии витилиго. Мы исследовали способность кислого пептидогликана раститель-
ного происхождения с иммуномодулирующей активностью останавливать прогрессию витилиго. 
25 пациентов с активным витилиго получили курс лечения, состоящий из 6 инъекций. Активность 
витилиго оценивали через 1, 3 и 6 мес после курса лечения. Результаты лечения сопоставляли с 
клиническими и иммунологическими показателями пациентов до и после лечения. У 18 (72%) из 25 
пациентов наблюдалась стабилизация заболевания через 6 мес после курса лечения. Низкий уровень 
секреции индуцированного фитогемагглютинином интерферона γ мононуклеарами периферической 
крови до лечения, возможно, является прогностическим фактором продолжающегося после лечения 
активного течения витилиго (p = 0,0022, отношение шансов 14,5,  95% доверительный интервал 
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3,15–5,72). Таким образом, применение исследованного кислого пептидогликана с иммуномодулирую-
щей активностью можно рассматривать как новый безопасный и эффективный способ остановки 
прогрессии витилиго.
К л ю ч е в ы е  с л о в а: витилиго; прогрессия; иммуномодулятор.
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PEPTIDOGLYCAN OF PLANT ORIGIN WITH IMMUNOMODULATORY ACTIVITY IN THERAPY 
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Vitiligo is now regarded as mainly an autoimmune disease, and hence, use of drugs with immunomodulatory 
activity is a rational approach to arresting the progress of vitiligo. We study the efficiency of acid peptido-
glycan of plant origin with immunomodulatory activity in therapy of vitiligo. Twenty-five patients with active 
vitiligo received a course of treatment (6 injections). The activity of vitiligo was evaluated after 1, 3, and 6 
months of the therapeutic course. The results were compared with the patients’ clinical and immunological 
data before therapy. Disease stabilization was attained 6 months after therapy in 18 (72%) patients. Low 
secretion of phytohemagglutinin-induced IFN-g by peripheral blood mononuclears before therapy seemed 
to be a prognostic factor predicting active course of vitiligo after therapy (p=0,0022, odds ratio 14,5; 95% 
confidence interval 3,15-5,72). Hence, use of acid peptidoglycan with immunomodulatory activity can be 
regarded as a new safe and effective method for vitiligo progress.
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Витилиго, встречающееся у 0,5–2% населения по всему 
миру, в настоящее время рассматривается как преимуще-
ственно аутоиммунное заболевание, в котором, видимо, ос-
новной причиной потери меланоцитов является цитотокси-
ческий ответ клеток иммунной системы [1, 2]. То, что атака 
иммунной системы представляет собой основной механизм 
прогрессии витилиго, является рациональным основанием 
для исследования возможности применения препаратов с им-
муномодулирующей активностью для остановки прогрессии 
заболевания и увеличения очагов депигментации. Действи-
тельно, два из традиционно используемых для остановки 
прогрессии витилиго способов лечения в виде системного 
применения стероидов и облучения узкополосным УФВ об-
ладают хорошо описанными иммуномодулирующими ак-
тивностями [3]. Однако эффективность этих методов в раз-
личных исследованиях составила 60–92% [4, 5]. С учетом 
хорошо известных побочных эффектов стероидов и низкой 
приверженности пациентов к длительным курсам фототера-
пии поиск новых альтернативных способов остановки про-
грессии витилиго с минимальными побочными эффектами, 
удобными курсами лечения и абсолютной эффективностью 
лечения витилиго может открыть новые перспективы воз-
действия на различные молекулярные механизмы патогенеза 
заболевания. 

В данной работе мы исследовали возможность примене-
ния кислого пептидогликана растительного происхождения с 
иммуномодулирующими свойствами для остановки прогрес-
сии витилиго.

Материалы и методы
В исследовании приняли участие 25 пациентов с диагнозом ви-

тилиго в стадии обострения (см. таблицу). Курс лечения состоял из 
6 внутримышечных инъекций 200 МЕ препарата иммуномакс в 1, 2, 
3, 8, 9 и 10-й дни. Стабильность витилиго (отсутствие появления но-
вых и увеличения имеющихся очагов депигментации) определялась 
через 1, 3 и 6 мес после завершения курса лечения.

До начала курса лечения и после его завершения у пациентов 
определяли интерфероновый статус и концентрации сывороточных 
ИЛ-6, ИЛ-8 и фактора некроза опухоли a (ФНОa). 

Результаты и обсуждение
Стабильность витилиго для всех пациентов оценивали 

при осмотрах через 1, 3 и 6 мес после окончания курса ле-
чения. Через 1 мес после лечения стабилизация витилиго 
наблюдалась у 8 пациентов. Через 3 мес после завершения 
курса лечения число пациентов со стабильным течением бо-
лезни увеличилось до 19 человек. Через 6 мес стабильное 
витилиго наблюдалось у 18(72%) из 25 пациентов. Следует 
отметить, что у 2 пациентов со стабилизацией заболевания 
через 3 мес после лечения и в последующие 3 мес наступило 
обострение.

Проведенный статистический анализ не выявил корре-
ляций между успехом в остановке прогрессии заболевания 
и клинико-патологическими характеристиками пациентов.  
С целью выявления прогностических факторов эффектив-
ности лечения мы исследовали ряд иммунологических па-
раметров до и после лечения. Однако только один из них, 
показатель концентрации индуцированного интерферона γ, 
коррелировал с вероятным отсутствием остановки прогрес-
сии витилиго (p = 0,0022, отношение шансов 14,5; 95% до-
верительный интервал 3,15–5,72).

На сегодняшний день доступны результаты применения 
нескольких экспериментальных веществ для остановки про-
грессии витилиго. В частности, такая способность была за-
документирована для экстракта Ginkgo biloba [6, 7], миноци-
клина [8, 9], левамизола [10], лефлуномида [11] и недавно – 
для оксодигидроакридинилацетата натрия [12]. Однако оче-
видные побочные эффекты ряда препаратов (левамизол, 
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лефлуномид, миноциклин) являются существенным препят-
ствием для их широкого применения в лечении витилиго. 
Побочные эффекты в виде тошноты, головной боли, кровоте-
чения, различных симптомов со стороны пищеварительного 
тракта были зафиксированы и для экстракта Gingko biloba, 
являющегося в целом безопасной пищевой добавкой, но тре-
бующего длительного (от 12 нед до 6 мес ежедневного при-
ема) курса лечения [6, 7, 13]. Применение препарата оксоди-
гидроакридинилацетата натрия остается на сегодня одним из 
лучших экспериментальных методов остановки прогрессии 
витилиго (до 73%) с высоким уровнем безопасности, от-
сутствием побочных эффектов и коротким курсом лечения 
в сочетании с длительным эффектом [12]. Все это делает ак-
туальным поиск альтернативных способов купирования обо-
стрений витилиго.

Представленные результаты пилотного исследования по-
казали, что препарат кислого пептидогликана может быть 
успешно использован для этих целей. Обладая иммуномо-
дулирующей активностью, он, по-видимому, действует на 
клетки иммунной системы и супрессирует аутоиммунную 
реакцию против меланоцитов с эффективностью, сравни-
мой с эффективностью ранее исследованных и применяемых 
методов и препаратов. Отсутствие зарегистрированных по-
бочных эффектов и короткий курс лечения (10 дней) делает 
применение кислого пептидогликана привлекательной оп-
цией для остановки прогрессии витилиго. Кроме того, вы-
явленный нами потенциальный предикативный биомаркер 
эффективности применения этого препарата открывает воз-
можность персонификации лечения пациентов с витилиго на 
объективной основе, что особенно важно из-за огромной ва-
риабельности их ответа на различные способы лечения [14].

По результатам анализа предикативных факторов эффек-
тивности лечения можно предположить остановку прогрес-
сии витилиго с помощью препаратов кислого пептидоглика-
на и оксодигидроакридинилацетата натрия, воздействующих 
на различные мишени. Действительно, предполагая различ-
ные механизмы их воздействия на клетки иммунной систе-
мы, потенциальный предикативный параметр эффектив-
ности применения второго препарата (концентрация ИЛ-6) 
[12] отличается от такового для первого (концентрация ин-
дуцированного интерферона). Учитывая все более очевидное 
представление о витилиго как о фенотипически сходном про-
явлении группы заболеваний с различным патогенезом [15], 
эффективность применения этих средств может быть раз-
личной и комплементарной у различных групп пациентов с 
витилиго. Таким образом, потенциальная неспособность од-
ного препарата остановить прогрессию витилиго может быть 
компенсирована применением другого и наоборот.
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Характеристики пациентов, принявших участие в исследовании

Показатель
Число больных

абс. %

Пол:
мужской 4 16
женский 21 84

Возраст, годы:
средний 34 ± 13,2
диапазон 18–60

Длительность витилиго, годы:
средняя 8,2 ± 6,3
диапазон 1–28

Тип витилиго:
несегментарное 22 88
сегментарное 3 12

Форма витилиго:
локализованное 5 20
генерализованное 20 80

Депигментация, %:
средняя 18 ± 9
диапазон 4–40

Семейная история витилиго 3 12
Сопутствующие аутоиммунные заболевания 3 12


