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• проводить профилактические курсы лечения боль-
ным ПКП 2 раза в год в весенне-осенний период;

• использовать фотопротекцию;
• проводить тематическую информационную рабо-

ту по профилактике алкоголизма и гепатитов как 
провоцирующих факторов развития ПКП.
Таким образом, совершенствование комплекса 

диагностических, лечебно-профилактических меро-
приятий, стандартизации диспансерного наблюде-
ния позволит ограничить распространенность ПКП 
и достигнуть стойкой ремиссии заболевания.
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Анализ данных комплексного обследования выя-
вил у 3 больных хронический гепатит C, у 2 – токси- 
ческий гепатит, у 4 – язвенную болезнь желудка и 
двенадцатиперстной кишки, у 6 – хроническую 
ишемическую болезнь сердца, у 3 – артериальную 
гипертензию, у 2 – нарушения углеводного обмена, 
связанные с хроническим алкогольным панкреати-
том, у 1 – ВИЧ-инфекцию (рис. 2).

На злоупотребление алкоголем указало 10 пациен-
тов, из них употребляли алкоголь не реже 1–2 раз в не-
делю 7 (70%) больных, 3–-4 раза в неделю – 3 (30%).

Проведенный нами анализ (в период с 2011 по 
2013 г.) свидетельствует об увеличении числа вновь 
регистрируемых дерматологами случаев заболевае-
мости ПКП по Краснодарскому краю. Среди боль-
ных, страдающих ПКП, преобладали мужчины тру-
доспособного возраста, жители сельской местности. 
Выявлена зависимость развития рецидивов, течения 
и клинических проявлений ПКП от сезонности, ин-
дивидуальных особенностей, сопутствующей пато-
логии. Акцентировано внимание, что абсолютное 
большинство пациентов отмечают обострение за-
болевания в период интенсивной инсоляции в крае. 
Отражены показатели биохимического синдрома 
манифестной ПКП, которые характеризовались по-
вышением общего содержания порфиринов в моче и 
кале, высоким содержанием трансаминаз в сыворот-
ке крови и сывороточного железа.

С целью профилактики развития дерматоза и его 
рецидивов необходимо:

• активизировать выявление лиц с нарушенным об-
меном порфиринов при проведении профилакти-
ческих медосмотров с последующим професси-
ональным отбором, рациональным трудоустрой-
ством и диспансеризацией;

• рекомендовать консультации смежных специали-
стов (гастроэнтеролог, гепатолог, инфекционист, 
эндокринолог, терапевт, невропатолог);
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данные обработаны с применением программы SPSS 10.0 
и определением статистической значимости различий 
при p < 0,05. При сравнении частот генотипов применя-
ли стандартный критерий χ2-Пирсона. При условии, ког-
да объем выборки не превышал 5 случаев, использовали  
χ2-критерий с поправкой Йейтса. Отношение шансов (OR) 
подсчитывали по методу Woolf с 95% доверительным ин-
тервалом (CI). 

Результаты и обсуждение
Цитокины являются медиаторами межклеточных 

взаимодействий при иммунном ответе, гемопоэзе 
и воспалении. Так IL-10 служит важным регулято-
ром иммунного ответа, обеспечивая реализацию 
ряда биологических эффектов Th2-клеток, способ-
ствущих развитию гуморальной составляющей им-
мунного ответа и аллергической реактивности ор-
ганизма. Полиморфный маркер G-1082A гена IL-10 
ассоциирован с регуляцией экспрессии гена IL-10.  
В нашем исследовании выявлены значимые разли-
чия в носительстве аномального генотипа A/А (6,8% 
против 3%; χ2 = 6,585; p < 0,05) в группе детей с АД 
по сравнению с контрольной группой. Исходя из 
расчета показателя OR носительство генотипа IL-10 
G-1082AА ассоциировано с увеличенным риском 
развития АД по сравнению генотипом IL-10 G-1082 
GG (ORAA = 2,37; 95% CI 1,14–4,93). Риск развития 
АД у аномальных гомозигот в 1,33 раз выше, чем у 
детей с нормальным генотипом (см. таблицу; рис. 1).

Биологические эффекты ТNFα разнообразны, их 
выраженность зависит от концентрации. Основными 
свойствами являются: стимуляция продукции IL-1, 
IL-6 и процессов адгезии, антителообразования 
В-клетками, стимуляция Т- и NК-клеток [5]. Прове-
дено достаточно много исследований промоторной 
области TNFα G-308A. А.В. Карпова [3] указывает 
на повышение частоты встречаемости аномального 
генотипа А/А при АД. В то же время вариант дли-
тельного тяжелого течения АД ассоциируется с на-
личием в геноме пациента аллели G и генотипа GG 
в позиции G-308А [3]. В нашем исследовании вы-
явлены значимые различия в полиморфизме TNFα  
G-308A, чаще выявляющийся аномальный генотип 
A/A у здоровых детей (18 против 15,9% у детей с 
АД). Генотип TNFα G-308 GG встречается чаще у 
детей с АД (18,2 против 2%) χ2 = 12,462; p < 0,002) 
(см. таблицу; рис. 1). По показателю OR носитель-
ство генотипа А/А гена TNFα в позиции G308 А  

Целью исследования явилось изучение характера 
распределения аллельных вариантов генов цитоки-
нов и гена биотрансформации ксенобиотиков среди 
больных атопическим дерматитом (АД) и среди здо-
ровых детей.

В настоящее время не вызывает сомнений значи-
тельная роль генетических факторов в развитии АД. 
Данная патология относится к многофакторным за-
болеваниям и обусловлена сочетанием аллелей не-
скольких генов. В то же время высокая значимость 
генетической предрасположенности не означает 
обязательного развития заболевания, реализация 
которого достигается при сочетании аддитивного 
воздействия генов и средовых факторов риска [1]. 
Характеристика генетического фона, лежащего в ос-
нове реализации АД, является проблемой, поскольку 
при этой комплексной патологии наблюдается высо-
кий уровень генетической гетерогенности и генети-
ческих взаимодействий, а механизмы генетической 
предрасположенности не вполне ясны. Генетические 
полиморфизмы могут в некоторых ситуациях вызы-
вать изменения в белке или его экспрессии, что при-
водит к изменениям во врожденном и приобретен-
ном иммунитете [2, 6].

Анализ ассоциаций заболевания с полиморфными 
вариантами генов-кандидатов, является составной 
частью молекулярно-генетических исследований и 
создает предпосылки для более точного понимания 
тех биологических механизмов, которые лежат в ос-
нове патологического процесса. 

Материалы и методы
Для выявления различий в полиморфизме исследуе-

мых генов проведено генетическое тестирование 42 де-
тей с АД (20 мальчиков и 22 девочки) в возрасте от 8 до  
16 лет). Средние показатели индекса SCORAD 36,8 ± 11,4. 
Контрольную группу составили 100 здоровых детей  
(46 мальчиков и 54 девочки) в возрасте от 8 до 16 лет. Вы-
явление мутаций проводили методом полимеразной цеп-
ной реакции (ПЦР) с аллель-специфичными праймерами 
SNP-экспресс-РВ (НПФ «Литех», Москва). Полученные 
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35,5%) и генотипа ТТ IL-4 C589T (13,6% против 
10%) в группе детей с АД по сравнению с контроль-
ной группой (см. таблицу; рис. 1). Различия стати-
стически незначимы (p > 0,05).

Реализация генетической предрасположенности 
осуществляется при сочетании действия генов и 
средовых факторов риска [2]. В процессе эволюции 
организм выработал определенные механизмы адап-
тации к воздействию токсичных экзогенных и эндо-
генных веществ, суть которых сводится к процессам 
биотрансформации с участием ферментов ксенобио-
тиков. Из ферментов наиболее широким спектром 
действия обладают глутатион-S-трансферазы (GST), 
являющиеся важным компонентом антиоксидантной 
защиты клетки. Гены ферментов биотрансформации 
рассматривают как источники в формировании ато-
пии и аутоиммунных реакций. Так, в исследовании 
О.Г. Сафроновой [7] указано, что гетерозиготность 
по варианту GSTP1 Ile105Val является протективным 
фактором в отношении развития АД. В то же время 
участие глутатион-S-трансфераз в воспалительных и 
аллергических реакциях остаются малоизученными. 
В нашем исследовании проведен анализ промотор-
ного участка гена GSTP1 Ile105Val (A-G), кодирую-
щего глутатион-S-трансферазу π1. Выявлены стати-
стически значимые различия в носительстве аллеля  
G GSTP1 Ile105Val (30,7% против 19,5%; χ2= 7,009;  
p < 0,01) и генотипа GSTP1 Ile105Val GG (11,4% 
против 5%; χ2 = 6,68; p < 0,05) в группе детей с АД 
по сравнению с контрольной группой (см. табли-
цу; рис. 1). Исходя из расчета показателя OR, но-
сительство аллеля GSTP1 Ile105Val G и генотипа 
GSTP1 Ile105Val GG ассоциировано с увеличен-

не связано с риском развития АД, в то же время 
носительство «дикого» генотипа GG повышает 
риск развития заболевания в 12,7 раз (ORАА = 0,86;  
95% CI 0,33–2,24 против 10,89; 95% CI 2,21–53,71). 

В исследованиях последних лет описана третья 
линия эффекторных клеток – Тh17-клетки, которые 
антагонистически воздействуют своими цитокинами 
на клеточные линии Тh1 и Тh2, экспрессируя цито-
кины семейства IL-17 [8]. Th17-клетки вовлекаются 
в иммунный ответ при бактериальном заражении и 
патогенетически связаны с развитием хронических 
воспалительных заболеваний. IL-17A является за-
щитой от внеклеточных патогенов и часто ассоции-
руется с различными аутоиммунными процессами и 
аллергическими реакциями [4, 10]. В нашем иссле-
довании генотипирование ДНК детей обеих групп 
выявило гетерозиготное носительство аллеля А у 
100% детей в контрольной группе и у 97,7% детей 
с АД (рис. 2). Нормальные гомозиготы не выявлены 
ни в одной группе, аномальные только у 2,3% детей 
с АД (см. таблицу; рис. 1). Достаточно много ра-
бот посвящено исследованию промоторной области  
IL-17а G-197A [4, 9, 10]. В источниках литерату-
ры мы не встретили указаний на столь высокое  
(97–100%) носительство генотипа G/A в популяци-
ях. По-видимому наличие гетерозиготного генотипа 
является генетической особенностью коренных жи-
телей Забайкальского края. 

IL-4 участвует во множестве иммунных реакций 
и может провоцировать развитие аллергических 
реакций за счет усиления выработки IgE. В то же 
время он повышает цитокинетическую активность 
макрофагов, способствует миграции в очаг воспа-
ления нейтрофилов, усиливает выработку колоние-
стимулирующих факторов. Выявлены различия в 
носительстве аллеля Т IL-4 C589T (37,5% против 

Частота полиморфных маркеров генов интерлейкинов  
и фермента биотрансформации в контрольной группе (n = 100)  
и в группе детей с АД (n = 44) (в %)

Ген Аллель Дети с АД Контроль Генотип Дети с АД Контроль

GSTP А 69,3 80,5** АА АА 66
105 G 30,7** 19,5 АG 38,6* 29
(A-G) GG 11,4* 5
TNFα G 51,1 42 GG 18,2*** 2
G308-A А 48,9 58 GА 65,9 80***

АА 15,9*** 18
IL-17A G 51,1 50 GG 2,3
G197-A А 48,9 50 GА 97,7 100

АА – –
IL-10 G 68,2 63,5 GG 43,2* 30
G1082-A А 31,8 36,5 GА 50 67*

АА 6,8* 3
IL-4 С 62,5 64,5 СС 38,6 39
C589-T Т 37,5 35,5 СТ 47,7 51

ТТ 13,6 10

П р и м е ч а н и е. * – p < 0,05; ** – p < 0,03; *** – p < 0,001.

Рис. 1. Носительство аномальных гомозиготных вариантов 
GSTP1 Ile105Val (A-G), IL-4 C-589T, IL-10 G-1082A, TNFα  
G-308A, IL-17а G-197A у детей с АД и здоровых детей (в %).

Рис. 2. Носительство гетерозиготных вариантов GSTP1 Ile105Val 
(A-G), IL-4 C-589T, IL-10 G-1082A, TNFα G-308A, IL-17а  
G-197A у детей с АД и здоровых детей (в %).
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ным риском развития АД по сравнению с аллелем 
GSTP1 Ile105Val А и генотипом GSTP1 Ile105Val АА 
(ORА = 1,83; 95% CI 1,03–3,24 и ORAA = 2,44; 95%  
CI 0,67–8,89 соответственно). Риск развития АД у 
аномальных гомозигот в 4,69 раз выше, чем у детей с  
«диким» генотипом. Риск развития патологии у де-
тей с аномальной аллелью выше в 3,32 раза.

Выводы:
1. Факторами риска развития АД в популяции 

коренных жителей Забайкальского края являются 
наличие в геноме пациента генотипа GG промотор-
ного участка гена GSTP1 Ile105Val (A-G), генотипа 
A/А IL-10 в позиции G-1082A, генотипа GG гена 
TNFα в позиции G-308А.

2. Особенностью популяции Забайкальского 
края является носительство гетерозиготного геноти-
па G/A IL-17A в позиции G 197A.
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Эффективность применения средств 
дерматологической косметики у пациентов  
с хроническими дерматозами
Пашинян А.Г.
ГБОУ ВПО Российский национальный исследовательский медицинский университет 
им. Н.И. Пирогова Минздрава России, 117997, г. Москва

Представлены данные, подтверждающие клиническую эффективность восстанавливающего крема 
Cicalfate Avene (“Pierre Fabre”, Франция) у пациентов с дерматозами, а также в реабилитационный 
период после проведения косметологических процедур, нарушающих целостность кожного покрова. 
Были проанализированы объективные и субъективные данные о переносимости, эффективности и 
безопасности крема Сicalfate.
К л ю ч е в ы е  с л о в а: нарушение эпидермального барьера; заживление, восстанавливающий крем;  

после проведения косметологических процедур, хронические дерматозы, атопи-
ческий дерматит, сукральфат, термальная вода Авен.

Для цитирования: Пашинян А.Г. Эффективность применения средств дерматологической косметики у паци-
ентов с хроническими дерматозами. Российский журнал кожных и венерических болезней. 2015; 18(5): 48-55.


