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ВВЕДЕНИЕ 

 

Актуальность темы исследования 

 

Во всем мире растет количество людей, живущих с ВИЧ. В РФ, по данным 

на июнь 2021 г., количество случаев подтвержденной ВИЧ-инфекции составило 

1 528 356 человек (с учетом иностранных граждан), из которых порядка 70% 

составили наиболее работоспособные молодые люди в возрасте от 20 до 45 лет 

[14,60,274]. По мнению акад. В. В. Покровского, перспектива нарастания 

количества ВИЧ-инфицированных больных может быть связана с изменением  

основного пути передачи инфекции, когда до 60% ВИЧ инфицированных 

больных заражаются за счет гетеросексуальных половых контактов [80,172,497]. 

Вопросы коморбидности различных заболеваний у человека, взаимное 

пересечение их патогенетических звеньев всегда интересовали исследователей 

[52,96,326].  

Болезни кожи и подкожной клетчатки относят к одним из самых 

распространенных нефатальных заболеваний в мире, которые существенно 

влияют на качество жизни больных [256,319,367,420]. Активное обсуждение 

темы сопутствующих заболеваний у ВИЧ инфицированных больных, важно в 

свете причины смертности этих пациентов. Но значительно чаще 

сопутствующие заболевания ухудшают качество их жизни и негативно влияют 

на социально-экономическую, демографическую ситуацию в мире [50,155,478]. 

Ряд исследований [271, 421] указывают на существенное снижение качества 

жизни у людей, живущих с ВИЧ-инфекцией, дополнительно обремененных 

сопутствующими заболеваниями [265] и полипрагмазии [195,433]. 

Воспалительные дерматозы (ВД) (себорейный дерматит, псориаз, 

атопический дерматит) – это заболевания кожи, связанные с нарушением 

регуляции Т-клеточного иммунитета и реализуемые характерными для каждого 

дерматоза клиническими симптомами [23,126,186,496]. 
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Кожные заболевания могут встречаться у 80-90% больных ВИЧ-

инфекцией [202,246]. При этом у них, в отличие от пациентов без ВИЧ-

инфекции, чаще отмечаются тяжелые формы воспалительных дерматозов, с 

вовлечением в процесс опорно-двигательного аппарата, сердечно-сосудистой 

системы и др. [268,333,406,436]. В отдельных исследованиях отмечается высокая 

степень инвалидизации у больных без ВИЧ-инфекции с ВД - [55]. 

Актуальными остаются вопросы терапии воспалительных дерматозов у 

ВИЧ-инфицированных пациентов с учетом наличия противопоказаний 

некоторых медикаментов. Кроме того в Российской Федерации отсутствует опыт 

применения современных генно-инженерных биологических препаратов (ГИБП) 

для терапии средне-тяжелых и тяжелых форм ВД у ВИЧ-инфицированных 

больных [417,432]. Возможность их применения представляет большой 

теоретический и практический интерес. 

 

Степень разработанности темы 

 

Вирус иммунодефицита человека (ВИЧ) поражает все органы и системы 

[470], может вызывать метаболические нарушения [133], приводить к 

изменениям в кишечной микробиоте [259] и нарушать  апоптоз клеток кожи 

[167]. 

На современном этапе доказано, что ведущим, фактором развития 

воспалительных дерматозов (псориаз, атопический дерматит) является 

генетическая предрасположенность пациентов к этим заболеваниям 

[248,254,262,324,357,427], а существенным дополнительным фактором 

формирования ВД - инфицирование кожных покровов. . При этом 

распространенность ВД и влияние сопутствующих инфекционных поражений 

кожи на течение ВД у пациентов без ВИЧ-инфекции освещены  шире 

[32,100,238,303], чем у ВИЧ инфицированных пациентов - [59,504]. 

Сопутствующие инфекционные поражения кожи у больных с ВД могут изменять 

течение самого  дерматоза и ухудшать качество жизни больных [18,61,244]. 
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В тоже время, на качество жизни больных с ВД влияют расовые, гендерные 

и урбанистические особенности пациентов [10,16,89,225,538,541]. По мнению 

ученых, влияние ВД на качество жизни (HRQOL) у пациентов с ВИЧ-инфекцией 

исследовано недостаточно [266,275,418,422,541]. Одним из факторов 

формирования и течения ВД считается психо-соматические изменения у 

больных. Важность данного фактора подчеркивается и для ВИЧ-

инфицированных пациентов [69]. 

Частота встречаемости себорейного дерматита (СД) у ВИЧ-

инфицированных больных составляет от 30 до 80%, в то время, как в популяции 

без ВИЧ - инфекции СД выявляют лишь у 5%, в следствии чего СД вошел в число 

маркеров ВИЧ-инфекции [29]. С ВИЧ-инфекцией связывают более тяжелое 

течение СД. Ряд  исследований указывает на взаимосязь тяжести СД с 

количеством Т-хелперов в периферической крови [93,167], некоторые 

исследователи указывают на наличие морфологических особенностей СД у этих 

больных [202]. Однако остается мало изученной связь кожных симптомов СД с 

продукцией провоспалительных цитокинов у ВИЧ-инфицированных больных 

[290,460,495]. 

Для ВИЧ-инфицированных пациентов характерны атипичные и более 

тяжелые формы псориаза (Пс.), плохо поддающиеся общепринятой терапии 

[38,125,423]. 

Некоторые клинические формы псориаза напоминают синдром Рейтера 

или фульминантную эритродермию и имеют различные «оттенки» своих 

фенотипических вариантов [279,423]. У ВИЧ-инфицированных больных 

недостаточно исследован патогенез псориаза, связанный с «осевыми» 

цитокинами (интерлейкин -17, фактор некроза опухоли (TNF)-α, IL-23, IL-22, 

интерферон (IFN)-α и IFN-γ), однако, имеются данные о роли интерлейкина -17А 

в  репликации вируса ВИЧ [288].  

У больных без ВИЧ инфекции, при этом, изучены иммунологические 

факторы различных звеньев патогенеза ВД, связанных с активностью Т-
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лимфоцитов и продукцией различных цитокинов, определяющих клиническую 

картину дерматоза.  

В зависимости от вовлеченных субпопуляций Т-лимфоцитов 

воспалительные дерматозы условно делят на заболевания с преобладанием Тh1-

клеток (витилиго) и дерматозы Тh2 направления.  Так, острый атопический 

дерматит (АтД) вначале связывают с патологией направления Тh2, затем при 

хронизации АтД отмечают преобладание Th1-клеток.  

У больных псориазом в первичных псориатических папулах преобладают 

Th1 CD8 + аутореактивные Т-клетки, в дальнейшем происходит переключение 

на направление Тh17/Тh22. В случае развития псориатической эритродермии 

cоотношение Th1/Th2  изменяется и,  в отличии от бляшечного псориаза, 

регистрируется повышение активности Th2 направления [132,430,485,486,488]. 

Отмечается повышение количества Тreg-клеток в псориатических бляшках у 

больных без ВИЧ-инфекции [241,242]. При этом количество Тreg-клеток в 

периферической крови у ВИЧ-инфицированных больных на начальном этапе 

заболевания повышено [381,390], в тоже время отмечается функциональная 

несостоятельность этих клеток, связанная с повышением продукции IL-17 [431]. 

В отдельных исследованиях акцентируется внимание на сложности 

терапии псориаза у ВИЧ-инфицированных больных [416]. Лечение тяжелых 

форм псориаза, особенно эритродермии, основанное на использовании 

стероидов имеет свои ограничения [425], связанные с нарушением водно-

электролитного баланса у ВИЧ-инфицированных больных [365]. 

Влияние тяжелого течения псориаза на качество жизни ВИЧ-

инфицированных больных, сложности его терапии недостаточно освящены в 

современной медицинской литературе. 

Зуд кожи у ВИЧ-инфицированных больных является самым 

распространенным кожным симптомом [166]. При атопическом дерматите 

кожный зуд является основным симптомом [244]. Его влияние на качество жизни 

пациентов в совокупности с другими симптомами АтД у больных без ВИЧ-
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инфекции исследованы более полно [2,5,8,214], чем у ВИЧ-инфицированных 

пациентов [40]. 

Изучение частоты встречаемости АтД и особенностей вторичного 

инфицирования кожи у больных ВИЧ-инфекцией ограничены [213, 373, 384, 386] 

и не раскрывают вопросов взаимосвязи кожной симптоматики АтД с 

количеством CD4+-лимфоцитов, вирусной нагрузкой и стадией ВИЧ- инфекции. 

Требуются исследования состояния цитокиновой системы при АтД [45,247,507]. 

Отмечается сложность терапии ВД у ВИЧ-инфицированных больных [530] и 

отсутствие клинических рекомендаций по терапии тяжелых форм ВД у ВИЧ-

инфицированных больных. 

Исходя из актуальности рассмотренных выше вопросов, были 

сформулированы цель и задачи исследования: 

 

Цель исследования 

 

Оптимизация у ВИЧ-инфицированных больных диагностики, 

мониторинга воспалительных дерматозов (себорейный дерматит, псориаз, 

атопический дерматит) и терапии псориаза на основании изучения клинико-

морфологических, иммунопатогенетических аспектов и оценки качества жизни, 

связанного со здоровьем. 

 

Задачи исследования 

 

1. Изучить у ВИЧ-инфицированных больных частоту встречаемости 

воспалительных дерматозов (СД, Пс, АтД) и их связь с инфекционной 

патологией кожных покровов.  

2. Оценить влияние воспалительных дерматозов на качество жизни ВИЧ-

инфицированных пациентов в зависимости от стадии ВИЧ-инфекции.  

3. Выявить особенности проявления и течения себорейного дерматита у 

ВИЧ-инфицированных больных. 
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4. Определить клинико-иммунологические и гистохимические особенности 

псориаза в зависимости от стадии ВИЧ-инфекции и содержания CD4+-

лимфоцитов. 

5. Оценить у ВИЧ-инфицированных больных клинико-патогенетические 

особенности атопического дерматита. 

6. Изучить влияние антиретровирусной терапии у ВИЧ-инфицированных 

больных на течение воспалительных дерматозов (себорейный дерматит, 

псориаз, атопический дерматит). 

7. Оптимизировать и обосновать алгоритм диагностики, мониторинга 

воспалительных дерматозов у ВИЧ-инфицированных больных и 

разработать научно обоснованный метод терапии псориаза. 

 

Научная новизна 

 

Впервые у ВИЧ-инфицированных больных установлена связь степени 

тяжести воспалительных дерматозов (себорейного дерматита, псориаза, 

атопического дерматита) с количеством сопутствующих инфекционных 

поражений кожи. 

Впервые проведен сравнительный анализ качества жизни, связанного со 

здоровьем, у ВИЧ-инфицированных пациентов с воспалительными дерматозами 

(ВД), ВИЧ-инфицированных без ВД и больных  воспалительными дерматозами 

без ВИЧ-инфекции и установлена значимость психологического фактора в 

прогрессировании ВД у пациентов с ВИЧ. 

Впервые проведена оценка показателей системного воспаления (PLR, NLR 

и Sii) у ВИЧ-инфицированных пациентов с ВД в зависимости от стадии ВИЧ-

инфекции и степени тяжести воспалительного дерматоза в группах сравнения и 

установлена прямая взаимосвязь показателя системного воспаления (Sii) со 

стадией ВИЧ-инфекции и степенью тяжести воспалительных дерматозов. 
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Впервые у ВИЧ-инфицированных больных выявлены клинико-

иммунологические и иммуногистохимические особенности себорейного 

дерматита, псориаза и атопического дерматита. 

Проведена оценка влияния антиретровирусной терапии у ВИЧ-

инфицированных больных на течение воспалительных дерматозов и определена 

значимость своевременной АРТ для улучшения качества жизни пациентов. 

Впервые в Российской Федерации у ВИЧ-инфицированных больных со 

среднетяжелым и тяжелым течением псориаза проведена оценка клинической 

эффективности и безопасности применения ингибитора интерлейкинов – 

препарата генно-инженерной биологической терапии.  

 

Теоретическая и практическая значимость работы 

 

Результаты исследований дополняют представления о патогенезе ВИЧ-

инфекции и воспалительных дерматозах, понимание особенностей локального и 

системного иммунного ответа у пациентов с ВИЧ-инфекцией и 

воспалительными дерматозами. 

На современном методологическом уровне у ВИЧ-инфицированных 

больных представлена характеристика, частота воспалительных дерматозов (СД, 

Пс, АтД), структура инфекционных поражений кожи в зависимости от тяжести 

дерматоза и показано влияние воспалительных дерматозов на качество жизни 

ВИЧ-инфицированных пациентов в зависимости от стадии ВИЧ. 

У ВИЧ-инфицированных больных с воспалительными дерматозами 

усовершенствован и внедрен в практику патогенетически обоснованный метод 

мониторинга ВИЧ-инфекции на основании оценки тяжести воспалительных 

дерматозов. Показана возможность оценки состояния ВИЧ-инфицированного 

пациента по динамике клинических симптомов воспалительных дерматозов и 

показателя системного воспаления (Sii). Разработан алгоритм диагностики ВИЧ-

инфекции и прогноза тяжести воспалительных дерматозов на основании оценки 
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уровня индекса системного воспаления Sii и показателей визуально-аналоговой 

шкалы «ВАШ» кожных симптомов.  

Установлено влияние антиретровирусной терапии на изменения 

психологической компоненты у ВИЧ-инфицированных больных (опросник SF-

36) и показана значимость АРТ для улучшения кожного статуса у пациентов с 

воспалительными дерматозами. 

Разработана методология оценки необходимости проведения системной 

терапии псориаза у ВИЧ-инфицированных больных и предложен оптимальный 

современный алгоритм лечения среднетяжелых и тяжелых форм псориаза у 

ВИЧ-инфицированных пациентов с применением генно-инженерной 

биологической терапии. 

 

Методология и методы исследования 

 

Методологическая основа данной диссертационной работы спланирована 

согласно поставленной цели и задачам. Основой для работы служили 

исследования российских и зарубежных ученых в области дерматологии, 

инфекционных болезней, клинической медицины и медицинской статистики. 

Спланированная работа включает в себя последовательное применение методов 

научного анализа эпидемиологических, клинико-лабораторных и 

статистических данных. Исследование эпидемиологических и клинических 

особенностей воспалительных дерматозов, протекающих на фоне ВИЧ 

инфекции выполнено по принципу сплошного скрининга. В проспективном 

наблюдательном/когортном открытом сравнительном исследовании участники 

были распределены в группы в зависимости от наличия ВИЧ-инфекции и 

воспалительных дерматозов (СД, Пс, АтД).  

Дизайн исследования включал применение клинических, лабораторных, 

аналитических и статистических методов: описательной, сравнительной 

непараметрической статистики с использованием современных методик 



13 

 
 

статистического анализа - логистическая регрессия, кластерный бустинг и ROC-

анализ.  

Полученные результаты проанализированы, систематизированы, 

изложены в главах собственных исследований. По результатам работы 

сформулированы выводы и практические рекомендации, обозначены 

перспективы дальнейшей разработки темы. 

 

Положения, выносимые на защиту 

 

• У 40% ВИЧ-инфицированных больных наблюдаются воспалительные 

дерматозы (себорейный дерматит, псориаз, атопический дерматит), из 

которых у 42% отмечаются инфекционные поражения кожи. Определена 

выраженная прямая корреляция сопутствующего инфицирования кожи с 

тяжестью воспалительных дерматозов r = 0,727; (р < 0,05). 

• У ВИЧ-инфицированных пациентов воспалительные дерматозы 

статистически значимо ухудшают качество жизни за счет психологической 

компоненты здоровья (по опроснику SF-36) в зависимости от стадии ВИЧ. 

Выявлена прямая взаимосвязь тяжести воспалительных дерматозов с 

содержанием CD4+лимфоцитов, вирусной нагрузкой и стадией ВИЧ-

инфекции. Антиретровирусная терапия улучшает течение воспалительных 

дерматозов у 30% больных с повышением качества жизни к 12 неделе 

лечения. 

• У ВИЧ-инфицированных больных индекс системного иммунного 

воспаления (Sii) имеет выраженную прямую связь с тяжестью 

воспалительных дерматозов и стадией ВИЧ-инфекции. Антиретровирусная 

терапия положительно влияет на клинические проявления (кожный зуд, 

эритема по шкале «ВАШ») и статистически значимо снижает индекс 

системного иммунного воспаления (Sii) через месяц от начала лечения. 

• Иммунологические особенности воспалительных дерматозов у ВИЧ-

инфицированных пациентов обусловлены преобладанием цитотоксических 
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Т-лимфоцитов (CD8+) над количеством Т-хелперов (CD4+) в коже и 

повышением продукции INF-γ; IL-18 и IL-21 в периферической крови.  

• Включение в комплексную терапию у ВИЧ-инфицированных больных со 

среднетяжелыми и тяжелыми формами псориаза ингибитора 

интерлейкинов (Нетакимаб) на фоне антиретровирусной терапии является 

клинически эффективным и безопасным. 

• Научно обоснован и разработан алгоритм диагностики, мониторинга ВИЧ-

инфекции и прогноза тяжести воспалительного дерматоза, включающий 

оценку интенсивности проявлений кожных симптомов и показателя 

индекса системного иммунного воспаления (Sii) в динамике. 

 

Внедрение результатов работы в практику 

 

Результаты исследования внедрены в практическую работу ГБУЗ ИКБ № 

2 ДЗМ, деятельность клинического отдела инфекционной патологии и 

используются в учебном процессе образовательного центра ФБУН ЦНИИ 

Эпидемиологии Роспотребнадзора для обучения врачей, клинических 

ординаторов, аспирантов.  

Опубликовано практическое руководство для врачей: 

1.  «Псориаз у ВИЧ-инфицированных больных: клинико-

патогенетические особенности, диагностика и дифференциальная диагностика, 

терапевтические подходы» Е.Ю. Евдокимов, Ж.Б. Понежева, Е.В. Свечникова, 

Е.А. Горелова, М.А. Моржанаева.  

2.  Разработана и оформлена программа ЭВМ-анкетирования по 

мониторингу кожных заболеваний у ВИЧ-инфицированных больных «Анкета 

диагностики наличия кожного заболевания у пациента» (Патент на программу 

для № 2022680990 от 09.11.2022г).  
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Личное участие соискателя 

 

Состоит в том, что автору принадлежит идея исследования, его научное 

обоснование и разработка дизайна исследования. Автором проведен анализ 

отечественных и зарубежных источников литературы, организован сбор 

биологического материала, осуществлено планирование и проведение 

исследований, сформулированы цель и задачи, обеспечено ведение клинико-

лабораторных информационных карт. Ведение пациентов, сбор материалов для 

проведения лабораторных исследований, создание базы данных, проведение 

статистического анализа, оценка полученных результатов с определением их 

научной и клинической значимости, оформление работы выполнены при 

непосредственном участии автора. 

 

Степень достоверности и апробация результатов исследования 

 

Степень достоверности результатов проведенного исследования 

определяется соответствием  его критериям доказательной медицины, 

репрезентативностью выборок обследованных пациентов, достаточным объёмом 

поведенных наблюдений и использованием современных аналитических 

методов исследования. Примененные статистические методы адекватны 

поставленным задачам, а сформулированные положения, выводы и 

практические рекомендации аргументированы и логически вытекают из анализа 

полученных данных. 

 Материалы диссертации доложены и обсуждены на конгрессах и научно-

практических конференциях: ХХI юбилейная Всероссийская науно-

практическая конференция, посвященная 80-летию кафедры инфекционных 

болезней имени Г.П. Руднева, Москва, Махачкала. Актуальные вопросы 

инфекционных болезней в клинике и эксперименте. 2016г. ; IX-й ежегодный 

Всероссийский Конгресс по инфекционным болезням с международным 

участием Москва. Всероссийский конгресс по инфекционным болезням с 
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международным участием, 27-29 марта 2017 г.;  Онлайн-конгресс с 

международным участием «Молекулярная диагностика и безопасность 2021. 

COVID-19: Эпидемиология, диагностика, профилактика» Москва., 28-29 апреля 

2021 года;  11 Межрегиональный форум дерматовенерологов и косметологов 

Москва, 5-6 октября 2021г.;  Всероссийский конгресс с международным 

участием «ВИЧ-инфекция: трансформация подходов и эффективный баланс»  г. 

Москва 12 – 13 декабря 2022 г.  

Результаты диссертационного исследования представлены в материалах и 

сборниках научно-практических конференций в Российской Федерации:  на IX 

научно-практической конференции Южного федерального округа «Актуальные 

вопросы инфекционной патологии» (Краснодар, май 2014 г.); в материалах  Х 

научно-практической конференции Южного федерального округа с 

международным участием (Краснодар, май 2015 г.); на XIII научно-

практической конференции «Инфекционные болезни и антимикробные 

средства» (Москва, 2015 г.); в Материалах  VI Всероссийской научно-

практической конференции (Обнинск,  октябрь 2015 г.); Материалах 

межрегионального форума специалистов с заседанием профильной комиссии по 

специальности «Инфекционные болезни» Министерства здравоохранения РФ 

(Краснодар,  июнь 2016 г.);  на XIV Научно-практической конференции 

«Инфекционные болезни и антимикробные средства» (Москва, октябрь 2016 г.); 

XXI юбилейной Всероссийской научно-практической конференции, 

посвященной 80-летию кафедры инфекционных болезней им. академика Г.П. 

Руднева «Актуальные вопросы инфекционных болезней в клинике и 

эксперименте» (Москва, (Махачкала), октябрь 2016 г.); VII Межрегиональном 

форуме дерматологов и косметологов (Москва, октябрь 2017 г.); на 9-м 

ежегодном Всероссийском Конгрессе по инфекционным болезням с 

международным участием (Москва, март 2017 г.); в Материалах XII научно-

практической конференции «Актуальные вопросы инфекционной патологии юга 

России» (Краснодар, май 2019 г.); в Материалах Х Всеросийской  научно-

практической конференции «Инфекционные болезни как междисциплинарная 
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проблема – вчера, сегодня, завтра.» Под ред. В.И. Покровского. (Москва, 2019 

г.); в Материалах VI конгресса Евро-азиатского общества по инфекционным 

болезням (Санкт-Петербург, май 2020 г.); на XII Ежегодном Всероссийском 

Конгрессе по инфекционным болезням с международным участием. Под ред. 

академика РАН В.И. Покровского  (Москва, 2020 г.), - на Всеросийском 

конгрессе с международным участием «ВИЧ-инфекция: трансформация 

подходов и эффективный баланс» в докладе «Первый опыт применения РГМАТ 

«Нетакимаб» у ВИЧ-инфицированных пациентов МГЦ СПИД, страдающих 

псориатической болезнью» (Москва, 2022 г.). 

 

Соответствие диссертации паспорту научной специальности 

 

Диссертационное исследование соответствует паспорту специальности 

3.1.22. - Инфекционные болезни, а именно пункту 2 в части изучения 

клинических проявлений инфекционного процесса и прогнозирования течения 

заболевания и его исходов, и пункту 3 в части диагностики инфекционных 

болезней с использованием клинических, генетических, иммунологических, 

биохимических, инструментальных и других методов исследования. 

 

Публикации 

 

Основные научные результаты исследования опубликованы в 38 печатных 

работах, в том числе 21 - в изданиях, рекомендованных ВАК Минобрнауки РФ 

для публикации основных научных результатов диссертаций, из них – 6 в 

журналах, индексируемых в международной реферативной базе Scopus. 

Опубликовано практическое руководство для врачей и получено 

свидетельство о государственной регистрации программы для ЭВМ: «Анкета 

диагностики наличия кожного заболевания у пациента», свидетельство № 

2022680990. 
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Структура и объем диссертации 

 

Диссертация представлена в виде рукописи, изложена на 287 страницах 

машинописного текста, состоит из введения, обзора литературы, описания 

материалов и методов, 9 глав результатов исследований, заключения, выводов, 

практических рекомендаций, библиографического указателя, включающего 546 

источников, в том числе 113 отечественных и 433 зарубежных авторов, 

иллюстрирована 60 таблицами, 86 рисунками,  4-мя клиническими примерами. 
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Глава 1. ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ 

 

1.1 Современное состояние проблемы воспалительных дерматозов у 

ВИЧ-инфицированных больных 

Кожные изменения могут иметь различную степень связи с ВИЧ 

инфекцией. Так инфекционные поражения кожи имеют прямую связь с 

иммунным статусом у ВИЧ-инфицированных больных, связь  воспалительных 

дерматозов, в этом аспекте исследована недостаточно [249,373,475]. При этом в 

отдельных исследованиях указывается на эксплецированность с 

иммуносупрессией кожной симптоматики у ВИЧ-инфицированных с ВД [128]. 

По утверждению Deckers IA. и др. [313,323], количество  воспалительных 

дерматозов в мире за последние 30-50 лет существенно увеличилось, что не 

могло не сказаться на частоте ВД у ВИЧ-инфицированных больных. При этом 

кожная симптоматика может быть использована для понимания процессов, 

протекающих в самом организме больного [149,346,352,542]. 

Заболевания кожи  у ВИЧ-инфицированных больных являются наиболее 

распространенной патологией, регистрируемой  на всех клинических стадиях 

ВИЧ-инфекции [340,373,475]. 

Распространенность воспалительных дерматозов (себорейный дерматит, 

псориаз, атопический дерматит) у пациентов без ВИЧ- инфекции колеблется от 

3% до 10%, имеет возрастные, гендерные, географические и расовые 

особенности [278,328,349,424,526]. 

У ВИЧ инфицированных ВД  встречаются  чаще, чем у пациентов без ВИЧ-

инфекции . Так себорейный дерматит регистрируется у 40 - 80 % ВИЧ-  

инфицированных больных,  псориаз у 3 - 6 % у больных, а атопический дерматит 

у 10 - 17 % пациентов [58,68,280]. В то же время степень   выраженности кожных 

симптомов у больных без ВИЧ инфекции не всегда совпадает со степенью 

тяжести ВД. 
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При обследовании более 2100 больных СД в лечебных учреждениях 

Испании,  с использованием  шкалы  тяжести/выраженности  симптомов (шкала 

от 0 до 4), было показало, что    средне-тяжелыми симптомами  являлись: 

шелушение - (1,90 ± 0,75), эритема - (1,89± 0,71), зуд (1,74± 0,92) и сальность 

кожи - (1,51± 0,90). При этом инфильтрация кожи (0,86± 0,85) оценивалась как 

легкий симптом. При оценке частоты поражения кожных локусов, отмечалось, 

что наиболее часто при СД поражались: 

- лицо - 87,7%  

- волосистая часть головы - 70,3% 

- кожа грудной клетки - 26,8%. 

Реже регистрировались поражения других областей: 

 - кожа нижних конечностей - 2,3% 

 - верхние конечности - 1,3%   

 - другие области туловища - 5,4% [250,398]. 

По мнению Del Rosso JQ. и др. [193], у ВИЧ-инфицированных больных 

частота ВД зависит от стадии течения ВИЧ. На ранних стадиях ВИЧ-инфекции,  

количество больных СД может составлять 30%, а на поздних стадиях (4Б, 4В) и 

стадии СПИДа  достигать  80-90%. Патогенетической причиной этого события 

служит снижение количества CD4+-лимфоцитов с последующей пролиферацией 

на коже  грибов  рода -Malassezia spp. [363,458]. По мнению Borda L J и др. 

[152,453], частота заболеваемости СД, может быть связана с этническими 

особенностями. При исследовании на территории  США и Китая было показано, 

что  распространенность СД у китайцев  составила  30-40%,  у выходцев с 

ближнего востока - 60-80%, и наиболее часто СД с мелко-пластинчатым 

шелушением кожи встречался у афро-американцев - 80-95%. 

Sullivan AK. и др. считают, что СД может служить маркером наличия ВИЧ 

инфекции. При  тестировании более 3,5 тыс. ВИЧ- инфицированных больных 

установлено, что распространенность СД   составила 2,06 ЕД[0,25–7,24] (ДИ 

95%) [234]. По результатам этого исследования СД отнесли к восьми 

индикаторным состояниям/заболеваниям (ID), указывающим на возможное  
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наличие ВИЧ инфекции.  Зачастую для  себорейного дерматита у ВИЧ-

инфицированных больных характерным является экзацербация процесса, 

связанная с наличием умеренно-выраженного зуда, элевацией эритематозных 

очагов, выраженным шелушением кожи с наличием жирных  корочек/чешуек, 

распространением процесса за пределы областей типичных для СД 

[222,250,378]. 

При изучении распространенности СД у ВИЧ инфицированных больных в 

России,   Немчанинова О. Б. и др. выявили, что его частота составила  38% с 

преимущественным выявлением у мужчин, и более чем в 30-50% случаев 

отмечалось его непрерывное течение, либо  частые обострения [59]. 

Некоторые авторы указывают на прямую причинно-следственную связь 

ВИЧ инфекции и некоторых  ВД. По наблюдению  Немчаниновой О. Б., и др.,  

при обследовании 19 ВИЧ-инфицированных больных с псориазом на различных 

стадиях течения ВИЧ инфекции   у 5 (26,3%) человек отмечалось совпадение 

начала развития дерматоза с обнаружением антител к ВИЧ-инфекции [58]. Эту 

же тенденцию подтверждают зарубежные исследователи.  George K и др. 

указывают, что развитие атопического дерматита у ВИЧ-инфицированных 

больных на 30% выше, чем в той же возрастной группе пациентов без ВИЧ 

инфекции [299].  

Исследование эпидемиологии псориаза, выявило неравномерность его 

распространения по континентам.  Так в Северной Европе, псориаз 

регистрируют у 5,5-6,5% населения,  самая низкая заболеваемость псориазом 

регистрируется в Восточной Азии  (0,2-0,29%), у индейцев Анд и аборигенов 

Австралии (0%). В отдельных популяциях его  частота может достигать 11,8% 

(Казачье, Россия). Причиной такого распределения считаются  генетические 

особенности пациентов и факторы внешней среды [27,32,208,329,410].  По 

данным Ceccarelli M. и др. [125,142,197,258,278], в когорте  ВИЧ-

инфицированных больных  псориаз встречается несколько чаще – от 4 до 5%.  

Ряд исследователей отмечают особенность течения псориаза, связанную с 

частотой тяжелых форм. В Швеции Yeung H и др. выявили, что   из более 9 тыс. 
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больных псориазом у  52% заболевание протекало в легкой форме, в 36% случаев  

регистрировалось  средне-тяжелое течение  и в 12% - тяжелое течение. Была 

доказана коморбидность псориаза с соматической патологией. Индекс 

коморбидности сопутствующей патологии Чарльсона, у больных с легкой 

формой псориаза составил 0,375,  при средне-тяжелом течении - 0,398  и при  

тяжелом течении псориаза -0,450  (все P <0,05) [415]. Busca Arenzana C и др. [411] 

считают, что среди ВИЧ-инфицированных больных тяжелое течение псориаза 

регистрируется у 27,5% пациентов.  

По данным Кубанова А.А. и др., в РФ распространенность псориаза в 

общей популяции на 2018 год составила 242,4 заболевания на 100 тысяч 

населения; заболеваемость – 66,5 на 100 тысяч населения [47].  

Атопический дерматит, по данным Kowalska-Olędzka E. и др., на 

европейском континенте в среднем встречается у 8% населения (min. 3.0% max. 

17,6%) [328].   При оценке  тяжести течения АтД в когорте более  5 тыс. 

пациентов, выполненной на территории Южной Кореи  было выявлено легкое 

течение АтД  у 28% пациентов,  средне-тяжелое - у 43%  и тяжелое - у 29% [164]     

В России на 2018 год заболеваемость атопическим дерматитом составила 

188,2 случая на 100000 населения, а распространенность – 426,3 случая на 100000 

всего населения [46].  

Клиническая симптоматика АтД у ВИЧ-инфицированных больных, как 

правило, более выраженная: эритема носит разлитой характер, вплоть до 

эритродермии, с обильным количеством папул и везикул в зонах поражения 

[207]. По мнению  George K. и др.,  обострение  АтД  связано с клиническим 

течением  ВИЧ-инфекции и у этих больных чаще регистрируются аллергические 

конъюнктивиты и риниты [6,299] В связи с этим Farsani T.T. и др.   предложили 

использовать зудящие популезные высыпания (ЗПВ) на коже для мониторинга 

проводимой  антиретровирусной терапии (АРТ), в тех  регионах где затруднен 

лабораторный контроль проводимой терапии ВИЧ инфекции [230].  

В многочисленных исследованиях показано, что у больных без ВИЧ 

инфекции,  отмечается  высокая степень сочетаемости  воспалительных 
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дерматозов с другой/сопутствующей патологией, которая может служить 

дополнительным отягощающим фактором  и у ВИЧ-инфицированных больных 

[9,44,66,210,383,526]. Умеренно-выраженная связь этих параметров была 

выявлена у 20 % всех госпитализированных пациентов в США за 2002-2012 гг. 

(n=72,108,077 взрослых). Данная связь была установлена при построении 

многофакторной логистической регрессионной модели с сопоставлением баллов 

склонности воспалительных заболеваний кожи у пациентов и сопутствующей 

патологии. 

Результаты представлены в таблице 1.  

 

Таблица 1 - Показатели взаимосвязи воспалительных дерматозов и 

сопутствующих заболеваний 

№ 

п\п 
Заболевания Псориаз Атопический дерматит 

1 Ожирение 2,36 [2,32-2,41] 1,82 [1,79-1,86] 

2 Артериальная 

гипертензия 
1,61 [1,59-1,64] 1,19 [1,17-1,21] 

3 Сахарный диабет 1,39 [1,35-1,44] 2,06 [1,90-2,24] 

4 
Сердечно сосудистые 

и церебровоскулярные 

заболевания 

1,32 [1,28-1,35] 1,83 [1,69-1,98] 

5 Висцеральный 

атеросклероз 
1,27 [1,24-1,30] 1,67 [1,53-1,81] 

Примечание: для псориаза медиана составила 1,59, квартильный размах [1,56-1,63], при 

атопическом дерматите медиана составила 1,71, квартильный размах [1,62-1,82]. 

 

Таким образом, по мнению Kwa MC. и др. [331] у больных с 

воспалительными дерматозами следует иметь в виду высокую вероятность 

наличия сопутствующей патологии.  

Mehta M. [344] в своем исследовании показал, что кожные заболевания 

оказывают выраженное влияние на  поведение и адаптацию пациентов. В тоже 

время, у ВИЧ-инфицированных пациентов ВД могут отягощать качество жизни 
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самих пациентов и ухудшать качество  жизни людей, проживающих совместно с 

ними [6,299,472].     

В некоторых зарубежных исследованиях подтверждается влияние 

заболеваний кожи на качество жизни ВИЧ-инфицированных. Так, в Нигерии при 

исследовании связи кожной патологии и  качества жизни у 117 ВИЧ- 

инфицированных больных, 2/3 из которых составляли женщины, было  

установлено , что повреждения кожи статистически значимо оказывали 

негативное влияние на качество жизни у 112 пациентов (95,7%) (P <0,001). При 

этом  очень сильное влияние (DLQI = 11 – 20  баллов)   выявили   у 60  (51,3%) 

пациентов;  чрезвычайно  сильное (DLQI = 21 – 30  баллов) - у  45 (39,1%) 

пациентов; умеренное влияние  (DLQI = 1 – 10  баллов) -   у 7(6,1%)  пациентов. 

У 4 (3,5%) пациентов дерматозы не влияли  на качество жизни [2, 200].  

K. Petoumenos и др. [407] считают, что  при  ВИЧ-инфицировании   

нарастает количество сопутствующей патологии. При сравнении одинаковых по 

возрасту групп ВИЧ-позитивных и ВИЧ-негативных мужчин было выявлено, что 

с  наличием ВИЧ-инфекции чаще сочетаются  ангиопатии (СOШ: 3,08; p = 0,007), 

сахарный диабет (СOШ: 1,97; Р = 0,038), кардиопатии (СOШ: 1,71; р = 0,077), 

невропатии (СOШ: 34,6; P<0.001), где СOШ - скорректированное отношение 

шансов.  В других исследованиях, выполненных Rosário Serrão и др. [62, 172, 

377] на территории Португалии, было установлено что увеличение количества 

сопутствующей патологии у ВИЧ-инфицированных больных составило 2,1 

случая на одного больного, при этом у 34,7% фиксировались три и более 

сопутствующих заболевания. Линейный регрессионный анализ выявил 

выраженную связь между наличием сопутствующих заболеваний и 

продолжительностью ВИЧ-инфекции (B = 0,039, 95% доверительный интервал 

0,017 –0,059; р = 0,005). 

Исследование Szepietowski JC. и др. качества жизни у 3000 молодых людей 

с СД выяснило, что средний балл индекса качества жизни (DLQI) составил 6,92 

± 5,34, что считается умеренным (6-10 баллов) или сильным (11-20 баллов). При 

этом, больные, у которых СД проявлялся только  перхотью, отмечали 



25 

 
 

значительно лучшее качество жизни, чем пациенты с поражением кожи лица и 

туловища (5,34 ± 4,67 балла против 7,73 ± 5,3 балла соответственно; P <0,001) 

или же в сочетании   перхоти с поражением кожи лица и туловища (7,54 ± 5,6 

балла, P <0,001) [73,419]. Исследование качества жизни у людей живущих с ВИЧ 

(ЛЖВ),  выявило   его снижение относительно людей без ВИЧ-инфекции, вне 

зависимости от получения пациентами АРТ [135,163,185,249,296,342,404]. 

ВД могут влиять не только на качество жизни, но и снижать 

работоспособность пациентов. В 2018 г., при исследовании влияния псориаза на 

качество жизни больных, Кубанов А.А. и др. показали, что несмотря на 

невысокий средний показатель индекса DLQI  7,1, у этих больных  

фиксировалось   снижение производительности труда   более чем на 30%,  при 

этом зависимость прямо-пропорционально коррелировала с тяжестью 

проявлений псориаза [204]. 

По данным ряда исследователей, качество жизни у больных с ВД имеет 

гендерные особенности. При изучении взаимосвязи  псориаза и качества жизни   

у 100 человек (мужчин  55%, женщин 45%),  уровень PASI   колебался от 0,5 до 

26,6; среднее значение - 8,86 ±0,8. Было показано, что  64,7% женщин оценивали  

качество жизни (DLQI) как хорошее,  32,3% из них  не смогли его определить.  

Мужчины чаще оценивали качество жизни  негативно, при этом  хорошо его 

оценили - 41,2%, а крайне неудовлетворительно - 17,7%.  Значимость различий 

показателей у  мужчин и женщин составила χ2 = 13,12; р ≤ 0.01. Пациенты с 

низкими PASI  были адаптированы лучше к окружающей среде в  сравнении с 

пациентами, у которых отмечалось тяжелое течение псориаза: F (2,97) = 38,98, р 

≤ 0,01 [389]. 

Важной причиной в оценке качества жизни пациентов является 

превалирующее настроение самих пациентов. По мнению Усманова А. Р. и др.,  

заболевания кожи  оказывают выраженное угнетающее действие на психо-

эмоциональное  состояние больных. Оценка степени выраженности тревоги и 

депрессии у больных с ВД по Госпитальной шкале тревоги и депрессии (HADS) 

показала, что больные с воспалительными дерматозами имели существенно 
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превышенный  индекс  в сравнении с контрольной группой - 17,0±1,5 и 11,6±1,2, 

соответственно (Р=0,005) [15]. У ВИЧ-инфицированных больных, отмечается 

большее количество депрессий, что влияет на приверженность к 

антиретровирусной терапии [49,107]. Gilman SE. и др. [196] считают, что 

депрессивные расстройства у ВИЧ-инфицированных пациентов существенно 

ухудшают качество их жизни и могут приводить к выраженным негативным 

последствиям. По данным Колесовой Н. С., в России  уровень смертности ВИЧ 

инфицированных больных  выше, чем в других  странах, при этом более 80% 

приходится на людей моложе 30 лет [41].   

У ВИЧ-инфицированных больных без воспалительных дерматозов, по данным 

европейских исследователей, депрессия/тревога встречаются в 23,9% случаев 

[379]. В исследовании влияния воспалительных дерматозов на качество жизни 

ВИЧ-инфицированных больных Basavaraj KH и др. установили, что у 22-38% 

респондентов наблюдается депрессия и высказываются суицидальные мысли 

[146].  

Изучение причин изменения качества жизни дерматологических больных 

без ВИЧ инфекции, показало, что психолого-психиатрическая составляющая  

оказывает влияние, не только на  снижение качества жизни, но и  влияет на  

клиническую картину  дерматоза [111,173].   

Таким образом, у ВИЧ-инфицированных больных воспалительные 

дерматозы встречаются чаще, чем в популяции без ВИЧ инфекции, они снижают 

качество жизни ВИЧ-инфицированных больных. Отдельные симптомы 

воспалительных дерматозов рекомендовано  использовать для оценки качества 

проводимой АРТ.  

В настоящее время в РФ отсутствуют   рекомендации для врачей по 

мониторингу кожных симптомов при проведении АРТ. Манифестация 

отдельных кожных  симптомов,  по данным литературы, не всегда связана с  

тяжестью  течения самого ВД. В доступной литературе нами не обнаружено 

информации по использованию оценки и сравнению дерматологических 
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индексов и отдельных клинических симптомов  у ВИЧ-инфицированных 

больных на различных стадиях течения ВИЧ-инфекции.  

 

1.2 Патогенетические и иммунологические особенности воспалительных 

дерматозов у ВИЧ-инфицированных больных 

Инфекционные заболевания кожи и слизистых коррелируют с 

иммуносупрессией у ВИЧ-инфицированных пациентов и служат маркерами 

течения ВИЧ-инфекции [70,129,249]. Схожей корреляции для ВД у ВИЧ- 

инфицировнаных не выявлено. Altman K и др. считают, что кожные симптомы 

ВД могут служить показателем активности ВИЧ инфекции, что позволит 

оценивать течение ВИЧ по динамике ВД с использованием дерматологических 

индексов [1,128,341]. По мнению Chen H. и др., это положение требует развития 

[413].  

Значительная часть исследований течения ВД у ВИЧ-инфицированных 

пациентов посвящены связи иммунорегуляторного индекса CD4+/CD8+ с 

активностью  воспалительных дерматозов. Установлена прямая зависимость 

тяжести дерматозов при снижении показателей ИРИ [36,119,128,378,474] В 

отдельных работах указывается связь вирусной нагрузки и течения ВД. По 

мнению Okulicz JF и др., у ряда ВИЧ-инфицированных больных c ВД существует 

генетическая предрасположенность, приводящая к сдерживанию активности 

ВИЧ, за счет редкого иммунологического фенотипа выявляющегося у 1% ВИЧ-

инфицированных пациентов. Эта особенность не связана с этнической 

принадлежностью больных и путями передачи вируса [382]. В отдельных 

работах регистрируется связь вирусной нагрузки РНК ВИЧ с количеством 

некоторых регуляторных цитокинов у ВИЧ-инфицированных больных [150,532]. 

Воспалительные дерматозы могут быть определены как расстройства 

взаимосвязи барьерной функции кожи и дермальных иммунных процессов Th1 

и Th2 направлений [189], имеющие схожие патогенетические  звенья с 
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повышенной реактивностью Т-лимфоцитов и диссонансом регуляторных систем 

[23]. 

ВИЧ-инфекция, поражая    CD4 + Т-клетки (CD4-лимфоциты, моноциты / 

макрофаги и клетки микроглии), вовлекает в патологический процесс все органы 

и системы вследствие снижения количества иммунокомпетентных клеток и 

прямого действия вируса на ткани [325]. Нарушение иммунного равновесия, 

связанное с  уменьшением популяции Т-хелперов приводит к снижению 

продукции защитных антител Т и В клетками, развитию аутоиммунных 

процессов, формированию воспаления в тканях, что способствует 

развитию/обострению сопутствующей патологии у ВИЧ- инфицированных 

больных [305,321,361,505]. 

Поражения кожи у ВИЧ-инфицированных больных чаще встречаются в 

виде генерализованных форм, сочетанных с инфицированием кожи. Некоторые 

исследователи выявили сосудистые и морфологические особенности в виде 

дополнительных клеточных слоев в эпидермисе с инфильтрацией, скоплениями 

кератиноцитов и других клеток [84,104,128,223,249]. Altman, K. и др. считают, 

что отличия ВД у ВИЧ инфицированных больных могут быть весьма 

существенными и затруднять проведение дифференциальной диагностики 

дерматозов [128,184,475]. В то же время есть работы, указывающие, что у ВИЧ-

инфицированных больных отсутствуют особенности течения ВД и нет его связи 

-с иммунологическими показателями [190]. 

Halder S и др. установили, что у ВИЧ-позитивных и ВИЧ-негативных 

больных клинические и морфологические отличия воспалительных дерматозов  

могут отмечаться на всех этапах патогенеза ВД, что требует дополнительной 

подготовки специалистов [22,65,128,475]. В ряде работ, посвященных 

особенностям течения ВД у ВИЧ-инфицированных больных, отмечено, что 

подход к диагностике и поиску  адаптированных методов терапии  

воспалительных дерматозов у ВИЧ- инфицированных больных может быть 

связан с решением вопроса о  единении параметров течения ВИЧ инфекции 
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(вирусная нагрузка, иммунный статус и стадия ВИЧ инфекции) со стадиями 

течения ВД [199, 293,373,493,523].  

Кожные изменения при каждом дерматозе - себорейный дерматит, псориаз 

и атопический дерматит - имеют свои морфологические особенности. Для 

себорейного дерматита характерны поверхностные периваскулярные и 

перифолликулярные воспалительные инфильтраты, с паракератозом вокруг 

протока сальных желез. Псориаз характеризуется продолжительным 

воспалением с неконтролируемой пролиферацией клеток кожи и нарушением 

дифференцировки кератиноцитов.  При атопическом дерматите чаще 

встречаются периваскулярные  лимфоцитарные  инфильтраты  в коже с 

наличием эозинофилов в верхний части дермы [152,446,496]. При  исследовании 

себорейного дерматита у ВИЧ инфицированных больных в кожных биоптатах на 

продвинутых стадиях ВИЧ-инфекции обнаруживают выраженный паракератоз,  

некроз кератиноцитов,  большое количество лейкоцитов и плазматических 

клеток в поверхностных периваскулярных инфильтратах, с выраженной 

экспрессией белков теплового шока - HSP65 и HSP72. Подобных изменений 

практически не встречают  у больных без ВИЧ- инфекции [222,226,373].  

Схожую гистологическую  картину СД описывают Schaub NA и др. По их 

мнению, в кожных биоптатах отсутствуют четкие границы между 

гиперкератозом и паракератозом,  отмечается закупоривание фолликулов, 

акантоз со слабым спонгиозом, экзоцитоз лимфоцитов и нейтрофилов с некрозом 

кератиноцитов и изменениями на  границе очагов воспаления [314]. Существуют 

и другие исследования, в которых авторы указывают на специфические 

морфологические особенности, характерные для СД у ВИЧ-инфицированных 

пациентов [167]. 

При гистологическом исследовании псориатической бляшки у больных без 

ВИЧ-инфекции выявляется акантоз, с наличием воспалительных инфильтратов, 

состоящих из дендритных клеток кожи, макрофагов, Т-клеток и нейтрофилов. 

Помимо этого, отмечается разрастание капилляров в сосочковом слое дермы 

[86,270]. При ВИЧ-ассоциированном псориазе  гистологическая картина, по 
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мнению Garg T. и др.,   имеет свои особенности: в псориатических бляшках реже 

встречаются микроабсцессы Мунро,  фиксируется  выраженный спорадический 

акантоз и умеренное истощение кератиноцитов расположенных над сосочковым 

слоем дермы [249]. L. U. Wölfer  и др. считают, что гистологическая картина  у 

ВИЧ-инфицированных больных в отличие от больных без ВИЧ-инфекции 

связана с преобладанием эксудативного компонента в дерме и эпидермисе [280]. 

По мнению других авторов, гистологических различий при псориазе у ВИЧ-

позитивных и ВИЧ- негативных больных не отмечается [452]. Namazi M.R. 

считает, что патогенетические особенности псориаза у ВИЧ-инфицированных 

больных могут быть связаны со снижением количества клеток Лангерганса из-за 

пролиферативного эффекта ВИЧ, вызывающего нарушение соотношения 

CD4/CD8 лимфоцитов и повышения синтеза оксида азота [369].  

На основании этих особенностей Arnett FC и др. сформулировали  

гипотезу: тяжесть течения  псориаза и псориатического артрита у ВИЧ-

инфицированных больных может служить предвестником  развития 

терминальной стадии ВИЧ инфекции. В свою очередь, появление или 

обострение псориаза либо псориатического артрита у пациента должно 

предупредить врача о возможном наличии у пациента ВИЧ-инфекции [134,284].  

Гистологические изменения в коже у ВИЧ-инфицированных больных при 

АтД, по мнению Garg T и др., не имеют существенных различий от таковых у 

больных без ВИЧ инфекции и характеризуются поверхностными 

периваскулярными лимфоцитарными инфильтратами с увеличением количества   

эозинофилов в дерме и спонгиозом (скоплением серозного эксудата в 

межклеточном пространстве шиповатого слоя) [249,461]. 

Изменения гистологической картины формируются под воздействием 

специфичиских  цитокинов, считает Foster JR. и др. [240,438]. По мнению Patel 

RV и др., у ВИЧ-инфицированных больных с воспалительным дерматозом 

цитокиновый профиль разнится относительно  ВИЧ-инфицированных больных  

без дерматоза.  
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Так у пациентов с ВИЧ инфекцией без псориаза цитокиновый профиль 

характеризуется выраженной Th2 иммунологической направленностью при 

прогрессировании ВИЧ-инфекции с экспрессией  IL-4, IL-6 и IL-10.  

Структура цитокинового профиля,  у ВИЧ-инфицированных больных 

имеющих псориаз, зачастую не характеризуется полным переходом  к  профилю 

Th2. У них заметно увеличивается выработка IFN-γ и связанное с ним нарастание 

субпопуляции Т-клеток памяти [301,375,394].  

Muema DM и др. считают, что после инфицирования ВИЧ у больных 

развивается цитокиновый шторм, оказывающий существенное влияние на 

клиническую манифестацию и  течение ВД [115,138,177]. Baliwag J и др. 

считают, что образующиеся во всех органах и системах цитокины оказывают 

влияние на процессы дифференцировки кератиноцитов и на патогенез ВД 

[76,144,372,489,501,523]. Окончательная роль и влияние соотношений 

провоспалительных и противовоспалительных цитокинов в развитии ВД  не 

ясна, в том числе у ВИЧ-инфицированных больных [99,178,249,528]. 

Одним из значимых  цитокинов в патогенезе ВД и ВИЧ-инфекции является 

тимусный стромальный лимфопоэтин (TSLP), контролирующий переключение 

Th1 и Th2 иммунных ответов, презентируемый различными популяциями 

гемопоэтических клеток (Т-клетки, В-клетки, NK-клетки, моноциты, базофилы, 

эозинофилы и DCs) и  эпителиальными  клетками [120,334,513,545]. Действие 

цитокина TSLP на клетки сходно с воздействием  IL-7 -  может стимулировать 

тимоциты и способствовать лимфопоэзу  В-клеток [285,355,515,516].  

У ВИЧ-инфицированных пациентов отмечается повышенная экспрессия 

TSLP. Fontenot D. и др. в своих исследованиях на животных показали, что  ВИЧ 

индуцирует в эпителиальных клетках слизистой оболочки половых органов   

производство TSLP за счет активации внутриклеточного сигнального пути – 

NFκB [524]. Этот факт подтверждают Zhou, Z и др. Ими установлено, что при 

половых контактах первичное инфицирование вирусом ВИЧ происходит за счет 

взаимодействия клеток эпидермиса крайней плоти с самим вирусом. Это  

приводит к активации  гена  миелоидной дифференцировки - MyD88 
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кератиноцитов, последующей продукции  TSLP и дальнейшему  привлечению 

клеток Лангерганса в эпидермис,  образованию конъюгатов с Т-хелперами [498].   

Rochman Y. и др. в исследованиях на лабораторных мышах показали, что 

TSLP повышает выживаемость CD8+ Т-клеток, не изменяя гомеостатическую 

пролиферацию этих клеток [439]. Dajnoki Z. и др. выявили, что экспрессия TSLP 

повышена в коже, богатой сальными железами, относительно участков кожи с 

небольшим количеством себоцитов [457].   

При исследовании роли TSLP в развитии ВД Suwarsa O. и др.   определили, 

что концентрация TSLP в сыворотке  у пациентов с псориазом была значительно 

выше по сравнению с контрольной группой (287,40 пг/дл, -  и 114,70 пг/дл, 

соответственно, P <0,05) [476]. Кроме того, было показано, что TSLP регулирует 

продукцию центрального "псориатического" цитокина IL-23 у больных 

псориазом [467].  Jariwala SP и др., исследуя влияние TSLP на развитие АтД, 

показали, что  индукция  TSLP в миелоидных дендритных клетках  Th2-

иммунного ответа, в тучных клетках и NK клетках  приводит к секреции 

воспалительных цитокинов и развитию AтД [510].  

Подтверждение того, что TSLP - интерлейкин-7-подобный цитокин  

является важным триггером и инициатором многих аллергических заболеваний 

находит свое отражение  в ряде  других исследований [161,264,509]. Fontenot D 

и др. считают, что перекрестное взаимодействие между эпителиальными 

клетками и ДК, опосредованное TSLP, индуцированным ВИЧ, может быть 

важным механизмом для понимания взаимосвязи между течением ВД и 

вирусной нагрузкой у ВИЧ-инфицированных больных [498,524].  

По мнению Gelpi M и др.,  количество TSLP в периферической крови у 

ВИЧ- инфицированных больных получающих АРТ, может быть 

прогностическим показателем восстановления количества CD4+- лимфоцитов 

[292].  Помимо этого, TSLP   активирует дендритные клетки для активации 

дифференцировки   Th17 ответа/направления из наивных CD4+T-клеток, 

важного для развития/обострения ВД [514]. Soumelis V и др. считают, что 
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кератиноциты  экспрессируют TSLP только после их активации комплексом  

цитокинов (IL-4, IL-13 и TNF-α) или (TNF-α и IL-1β) [283]. 

При обострении и рецидивировании воспалительных дерматозов  

отмечается повышенная активность  провоспалительных цитокинов: IFN-γ,   IL-

1, IL-6, TNFα, IL-17, IL-18, IL-21, IL-22, IL-23 и др. [75,154,178,183,372,444,479]. 

Активность перечисленных цитокинов доказана у больных себорейным 

дерматитом, псориазом и атопическим дерматитом [130,364,381]. 

У ВИЧ-инфицированных больных отмечается повышение содержания   

TNF-α   при  прогрессировании ВИЧ-инфекции и, наоборот, на фоне АРТ 

фиксируется его снижение  в сыворотке крови [464,495]. Morlat P и др. в своих 

исследованиях связали повышение активности TNF-α с прогрессированием 

СПИДа [217]. Ибрагимова Ш. Г. и др. считают, что гиперпродукция TNF-α у 

ВИЧ инфицированных больных является одним из основных механизмов 

активации инфекционного процесса, связанного с  прогрессированием 

заболевания, переходом в фазу клинических проявлений [33].  

TNF-α может ингибировать репликацию вируса ВИЧ, регулируя  

различные механизмы подавления рецепторов CD4+ и CCR5. Помимо этого  

TNF-α  может ограничивать эффекторную фазу ВИЧ-специфического ответа 

CD8 + T-клеток за счет регулировки  апоптоза лимфоцитов [187]. Фактор некроза 

опухоли – TNF-α принимает активное участие в формировании ВД, с его 

помощью регулируются процессы пролиферации, дифференцировки и гибели 

клеток кожи [393] за счет контроля  сигнальных каскадов: NF-κB, MAPK, ERK и 

JNK пути [450].  

Начало развития ВД связывают с индуцированием  продукции 

интерлейкинов семейства IL-1 кератиноцитами и другими клетками кожи. 

Важным патогенетическим звеном данного события является рекрутирование с 

помощью IL-1β нейтрофилов в "заинтересованную" кожу [192,236,372].  

Участие цитокинов семейства интерлейкина IL-1 в формировании 

воспаления напоминает функции   Toll-подобных рецепторов, которые 

контролируют   образование простогландинов и процесс апоптоза, за счет 
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регламентации образования  цитокинов [203,243,360,540,544]. У  ВИЧ-

инфицированных больных  высвобождение IL-1β за счет некроза CD4+-

лимфоцитов приводит к  формированию цикличности с последующим 

истощением  и старением клеток,  завершающимся  снижением уровня  Т-

лимфоцитов [187]. Многие исследования, указывают на прямую связь вирусной 

нагрузки у ВИЧ-инфицированных больных с экспрессией цитокинов (IL-1, IL-1β 

и др.) и ассоциированную с этим индукцию цитокинов макрофагальной 

активности [277]. J.M.Brandner и др. отмечают связь цитокинов IL-1β, TNF-α, 

окклюдина-1 (ZO-1), клаудинов -1, -4, -7 и состояния белков плотных контактов 

клеточных мембран кератиноцитов. Избыточное образование этих цитокинов 

является одной из причин нарушения межклеточных связей кератиноцитов на 

ранних этапах формирования псориатической бляшки [227]. 

Провоспалительный IL-18, относящийся к семейству IL-1, является 

важным звеном в патогенезе ВИЧ-инфекции и ВД. Iannello A и др. отметили 

обратную корреляцию между концентрациями IL-18 и абсолютным числом 

различных субпопуляций NK-клеток у ВИЧ-инфицированных пациентов [403]. 

Кроме того, IL-18, продуцируемый в кишечнике, влияет на микробную 

транслокацию через стенку кишечника [272]. У больных с псориазом IL-18 

прямолинейно коррелирует с тяжестью псориаза [462,500]. 

Повышенная концентрация интерлейкина IL-6 в периферической крови у 

ВИЧ-инфицированных пациентов на фоне АРТ ассоциируется с отсутствием 

позитивной динамики, обострением/присоединением сопутствующей 

инфекционной патологии  и неблагоприятным прогнозом, как считают Freeman 

ML и др. [187]. При исследовании зависимости продукции IL-6 от вирусной 

нагрузки и иммунного статуса  Borges ÁH и др. обнаружили, что высокое 

содержание РНК ВИЧ  ассоциировалось с  повышенной концентрацией IL-6. В 

то же время,  более высокому количеству CD4 + лимфоцитов  соответствовала  

более низкая концентрация IL-6 [233]. 

Интерлейкин - IL-6  стимулирует выработку  С-реактивного белока (СРБ), 

фибриногена, гаптоглобина, сывороточного белка амилоида (SAA-1) и  α1- 
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антитрипсина. При псориазе интерлейкин IL-6 является триггером 

псориатического артрита, развитие которого отмечается у 50% ВИЧ- 

инфцированных больных, страдающих псориазом [487]. Помимо этого, 

повышенная экспрессия IL-6   отмечается на стадии  обострения атопического 

дерматита, его снижение  связано с уменьшением воспаления, но способствует 

повышенному бактериальному обсеменению  кожи [137,139,370].  

 Значение и роль некоторых цитокинов в патогенезе воспалительных 

дерматозов не однозначна. Например, IFN-γ у больных АтД  снижается на фоне 

обострения заболевания [443], при этом у больных псориазом  его концентрация 

в крови значительно выше относительно здоровых людей [330]. В свою очередь, 

интерфероны регулируют активацию внутриклеточного пути Jak/STAT, 

экспрессию молекул главного комплекса гистосовместимости (МНС), 

координацию активности NK-клеток, ингибирование пролиферативных 

процессов в различных типах клеток [113]. Установлено, что экспрессия IFN-γ в 

клетках покровного эпителия дыхательных путей, инфицированных 

респираторно-синцитиальным вирусом, может ингибировать продукцию TSLP 

[543]. Основными продуцентами    IFN-γ являются NK-клетки и CD4+ и CD8+ -

лимфоциты [23].  

  У ВИЧ-инфицированных пациентов фиксируется нарушение  пути 

Jak/STAT в следствии  воздействия белков вируса ВИЧ на индукцию  промотора-

стимулятора интерферона - IFN-β и дезорганизацию  транскрипционного 

фактора STAT [318,377]. 

Важным  патогенетическим звеном  ВД  считается привлечение 

лимфоцитов в зону воспаления дендритными клетками, в частности,  миграция 

CD4+ и CD8+- лимфоцитов через сосудистую стенку в кожу, с последующим 

развитием  воспалительного инфильтрата [122,486].  По мнению F. Casciano и др.  

при псориазе, после взаимодействия дендритных клеток с кератиноцитами кожи, 

начинается экспрессия цитокинов – TNF-α, IL-23, IL-17A [485]. Gallais Sérézal I. 

и др. считают, что главную роль в этом процессе  выполняют цитотоксические 

CD8+-лимфоциты (ЦТЛ) [156,165,435] в результате их способности 
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распознавать  эпидермальные аутоантигены регулировать рост и развитие 

кератиноцитов за счет продукции интерлейкина - IL-22 [174]. В 

экспериментальной модели по определению роли  CD4+ и CD8+- лимфоцитов  в 

формировании воспаления при атопическом дерматите, выполненной на мышах, 

, было показано, что Т-хелперы и ЦТЛ регулируют рекрутинг клеток к месту 

воздействия аллергена, а так же определяют выраженность инфильтрации кожи 

эозинофилами и другими Th1/Th2-продуцирующими клетками [5,477]. Схожая   

роль Т- лимфоцитов  отмечалась  в патогенезе себорейного дерматита, она была 

связана  с    продукцией цитокинов  IL-2, IL-10  и IFN-γ [459]. 

Семейство провоспалительных IL-17, продуцируемых клетками Тh-17, 

играет ведущую роль в патогенезе псориаза и это доказано использованием 

таргетной терапии, с применением блокаторов IL-17 и IL-23 [17]. IL-23 

относится к семейству IL-12, они имеют общую субъединицу р40. Thato Iketleng 

и др. выявили, что у ВИЧ-инфицированных больных, страдающих псориазом, 

отмечается обратная корреляция между количеством CD4+-лимфоцитов и 

содержанием IL-12 p40, что, по их мнению, объясняет более тяжелое течение 

псориаза у ВИЧ-инфицированных больных [400].  

Во время  острой фазы  ВИЧ-инфекции  фиксируется  непродолжительная  

активация интерферонов I типа (включая IFN-α) и интерлейкина  IL-15, с 

последующей долгосрочной  продукцией  IL-18, IL-22, IFN-γ и TNFα. Далее  

вирус индуцирует выработку IL-10 [302].  

Инфицирование человека ВИЧ приводит к дефектной активации 

дендритных клеток со снижением продукции интерлейкина - IL-12, 

определяющего поляризацию иммунного ответа и продукцию цитокинов для 

инициации экспрессии T-bet для ответа Th1 [401]. 

Wherry EJ и др. показали, что ВИЧ-инфекция вызывает снижение 

продукции цитокинов Th1(IFN-γ, TNF-α и β-хемокинов), и в наибольшей степени 

- IL-2 [359]. Исследования  регуляции запрограммированной гибели 

ингибирующего белка для  рецептора 1 (PD-1), связанного с истощением Т-

клеток при  ВИЧ-инфекции [402], выявило, что блокирование взаимодействия 
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между PD-1 и его лигандом - PDL - 1 приводит к увеличению секреции 

цитокинов  IL-2 и IFN-γ   CD4+ Т-клетками [179,442]. 

В исследовании воздействия вируса ВИЧ на Th17 CD4 + Т-клетки 

установлено развитие истощения  Th17 клеток в слизистой оболочке кишечника, 

выполняющих ключевую роль в защите от проникновения бактерий из просвета 

кишечника в подслизистый слой кишечной стенки [503], что приводит к 

активации микробной транслокации через кишечную стенку [298].  В то же 

время восстановлению клеток Th17 у ВИЧ-инфицированных больных  в 

кишечной стенке, может препятствовать подавление Treg CD4 +-регулирующих 

клеток за счет  ингибирования  IL-13 [231]. 

ИФН-γ  у больных без ВИЧ-инфекции индуцирует противовирусную 

активность за счет инициации Fas-опосредованного разрушения  клеток  и 

повышения их чувствительности  к TNF-α [308,309]. У ВИЧ-инфицированных 

больных ИФН-γ может оказывать двойное  действие: с одной стороны - может 

усиливать репликацию вируса, с другой стороны - приводить к ее 

ингибированию [162,440].  

Jin X и др.  считают, что активную роль в ограничении репликации ВИЧ 

играют цитокины, продуцируемые CD8 + Т-клетками [211,402].  В свою очередь, 

максимальная активация Т-клеток CD8+, стимулируемая в присутствии 

интерлейкина IL-12, может приводить к выраженному нарушению  

терминальной  дифференцировки  долгоживущих клеток памяти TCM TEM 

[181]. Иммунологические расстройства с изменением соотношений   CD4 + и / 

или CD8 + Т-клеток в коже составляют наибольшую группу  хронических  

иммуноопосредованных заболеваний кожи [469]. 

Диссонанс продукции цитокинов у ВИЧ-инфицированных больных 

вызывает  нарушение  состава  микробиоты  кожи, с   увеличением количества 

штаммов  бактерий Staphylococcus aureus  и грибов рода Malassezia spp., что 

приводит к развитию и обострению воспалительных дерматозов [34,40]. 

В работах многих исследователей не подтверждается связь 

провоспалительных  цитокинов с течением  ВД у ВИЧ-инфицированных 
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больных, а также связь клинических стадий ВИЧ инфекции, вирусной нагрузки 

с течением  воспалительных дерматозов. По мнению Park M и др.  этот вопрос 

требует дальнейшего изучения [58,115,168]. 

Объединяющими показателями, способными продемонстрировать  

активность островоспалительных белков, (СРБ, интерлейкинов и других 

факторов), могут служить показатели системного воспаления - тромбоцито-

лимфоцитарный индекс (platelet-lymphocyte ratio, PLR), нейтрофильно-

лимфоцитарный индекс (neutrophil-lymphocyte ratio, NLR) и индекс системного 

иммунного воспаления (Systemic immune–inflammation index (Sii). Данные 

индексы, выстроенные на основании соотношений показателей ОАК, оказались 

высоко информативными в качестве предикторов утяжеления состояния  у 

пациентов, страдающих системными воспалительными заболеваниями 

[267,480,482]. Показатель PLR у онкологических больных при некоторых 

формах рака используется как предиктор смертности или метастазирования. Так 

пороговые значения в 110 ед. считаются неблагоприятным признаком при 

мышечно-инвазивном росте рака мочевого пузыря [20], этот же показатель со 

значением 155 ед. считался пороговым для онкологических больных  с COVID-

19 [508]. В дерматологии данный показатель может коррелировать с 

клинической формой ВД. При исследовании этого показателя у больных с 

вульгарной формой псориаза (ПВ), генерализованным пустелезным псориазом 

Цумбуша (ГППЦ), псориатической эритродермией (ПЭ) и артропатическим 

псориазом (ПСА) установлено, что его значения колеблются в диапазоне от 160 

ед. при ПВ и до 203 ед. у больных ГППЦ [371]. Повышенные значения   PLR 

обнаружены у пациентов с АтД [147].    

Показатель  NLR, так же зависит от клинической формы ВД  - его значения 

ниже у больных без поражений кожи. Многие авторы указывают, что NLR  

может служить признаком эффективности проводимой терапии  [151,188,519]. 

Индекс системного иммунного воспаления Sii, представляет собой 

показатель, рассчитываемый по формуле Sii = P * N / L, где Р - абсолютное 

значение тромбоцитов, N – количество нейтрофилов и L – показатель 
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лимфоцитов × 109/литр.  Данный индекс, по мнению исследователей, может 

прогнозировать течение заболеваний. В частности, у больных псориазом 

отмечалась положительная зависимость индекса PASI от показателей индекса  

Sii, при этом он  был существенно выше, чем у здоровых людей [480]. 

Зависимость показателей PLR, NLR, Sii от проводимой АРТ остается 

недостаточно исследованной. Полученные результаты свидетельствуют о  

разнонаправленной зависимости данных показателей  как от конкретных 

препаратов АРТ, так и от схем терапии ВИЧ [306]. В то же время  имеются 

данные  о позитивном  влиянии АРТ на сердечно-сосудистую систему (ССС). 

Показано, что показатель NLR положительно коррелировал с нарушениями со 

стороны ССС [491].  

Вышеописанные иммунологические и гистологические изменения 

связывают с развитием различных морфологических элементов на коже у 

больных с ВД.  Исследователи различают первичные и вторичные 

морфологические элементы.  К первичным элементам относят: пятно, папулу, 

бугорок, уртикарию, узел, везикулу, пузырь, пустулу. Вторичные кожные 

элементы возникают, как правило, на месте разрешения первичных элементов, к 

ним относят: пигментные пятна, чешуйки, эрозии, экскориации, трещины, 

рубцы, вегетации, язвы, корки, лихенификации [19,392].  

Сочетание различных кожных морфологических элементов, степень их 

выраженности, в совокупности с оценкой площади поражения, дополненные 

субъективными ощущениями больного легли в основу большинства 

дерматологических индексов, разработанных для клинической оценки тяжести 

течения заболевания[1,141,237,428,451,526]. 

Наиболее частыми симптомами, используемыми для всех 

дерматологических индексов, считаются – эритема, инфильтрация и шелушение 

[1].  

Эритема кожи, как симптом, может иметь различную степень 

манифестации и  наиболее часто используется для оценки течения дерматозов 

[263,287,304,380,490,518,529]. 
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Кожная эритема - это реакция гиперчувствительности кожи, вызванная 

определенными антигенными стимулами, или другими биологическими 

факторами в организме человека. В зависимости от течения, данный  процесс  

может носить либо острый, либо рецидивирующий характер [260].  

В основу оценки эритемы положен принцип рейтинга выраженности  

покраснения кожи в условных единицах (баллах) [123]. Исследователь выбирает 

0 баллов для минимального проявления признака (отсутствие эритемы); 4 балла 

- для максимального проявления признака у больных псориазом,  или 3 балла - у 

больных  себорейным/атопическим дерматитами [521]. По мнению D. Thaҫi и 

др., эритему удобно использовать в комплексе с другими симптомами для 

бальной оценки тяжести течения ВД [437]. 

Для других симптомов ВД (инфильтрация, шелушение, папулы, корки и 

др.) так же, как и для эритемы, используется визуальная оценка их выраженности  

в условных единицах (баллах) от минимального до максимального допустимого 

значения [362,385,520]. 

Помимо объективных симптомов, при оценке индексов некоторых ВД 

применяются субъективные симптомы – кожный зуд и связанное с ним 

нарушение сна [224,316]. 

Симптом наличия зуда кожи является важным фактором в оценке индексов 

DLQI и SCORAD. Кожный зуд является сенсорной модальностью передающихся 

через немиелиновые волокна С и миелизированные А-ẟ-афферентные волокна 

нервной системы различных импульсов [118]. Импульс в указанных волокнах 

генерируется за счет раздражения гистаминовых рецепторов Н-1 в совокупности 

с ванилоидным рецептором 1 типа (TRPV1) и рецептора, активируемого 

протеазами – (PAR-2) [409,447]. 

У ВИЧ-инфицированных больных отмечается повышенная относительно 

здоровых лиц концентрация гистамина, которая, в свою очередь, связанна с 

количеством CD4+ клеток. Наиболее высокая продукция гистамина отмечалась 

у больных с количеством CD4+лимфоцитов менее 500 кл./мл. При этом 
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проводимая АРТ  не приводила к существенному снижению количества 

гистамина [124].  

Гистамин у ВИЧ-инфицированных больных ограничивает 

дифференцировку наивных Т-клеток в сторону регуляторных Тreg, за счет этого 

может нарушаться наступление ремиссии или наоборот утяжеление течения ВД 

[269,441]. Помимо этого у ВИЧ инфицированных больных отмечается 

повышенное количество рецептора  PAR-2 в мозговой глии, что, в конечном 

итоге, так же связано с усилением кожного зуда [408]. 

На фоне ВИЧ-инфекции  проявления ВД имеют свои особенности. У 

пациентов чаще встречаются тяжелые и атипичные формы дерматозов. Кожные 

симптомы ВД имеют свои «оттенки», тяжесть их проявления  зачастую связана 

с  выраженностью  иммунологических изменений у больного.  

СД  у ВИЧ-инфицированных больных   отличается более  яркой 

клинической картиной, с выраженной эритемой, инфильтрацией кожи, 

множественными разноразмерными корочками, чешуйками, эрозивными 

повреждениями кожи. Себорейный дерматит чаще проявляется в виде  бледно-

розовых пятен, с умеренным/выраженным шелушением кожи.  Типичный 

себорейный дерматит на фоне ВИЧ-инфекции развивается на коже волосистой 

части головы, обычно с корками и чешуйками которые могут быть различного 

размера и оттенка, и напоминают шелушение при псориазе. На лице высыпания 

локализуются в области бровей,  ресниц, носогубных складках и на коже ушных 

раковин. У мужчин  СД может развиваться в области груди с  волосяным 

покровом, в подмышечных впадинах и паховой области. СД  может возникает на 

ранних стадиях ВИЧ-инфекции (когда количество CD4 + Т-клеток  составляет 

450-550 клеток / мкл.) и в своем проявлении  может имитировать микотическое 

повреждение кожи [202,314]. 

При псориазе, у ВИЧ-инфицированных больных чаще встречаются 

генерализованные формы дерматоза: нумулярный псориаз, инверсный, 

рупиоидный, пустулезный. Под маской ладонно-подошвенного псориаза у этих 

больных может протекать вторичный сифилис,  псориатическая эритродермия 
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зачастую может является признаком септицемии. При этом у 50% ВИЧ 

инфицированных больных с псориазом отмечается повреждения суставов и 

поражение ногтевых пластин [79,249,332].   

Altman K и др. считают, что особенностью   AтД у ВИЧ-инфицированных 

больных, является усиление клинических проявлений  на стадии снижения 

количества  CD4+ лимфоцитов менее 200 клеток /мкл, похожие кожные 

изменения у больных АтД  наблюдаются при синдроме восстановления 

иммунного статуса [128]. У больных ВИЧ-инфекцией усиление зуда при  AтД,  

связывают с прямым воздействием белков gp120 и Tat  на рецептор - FcεRI  

дендритных, тучных клеток и базофилов, приводящим к повышению продукции   

IL-4, IL-13 и   IgE [6]. 

Таким образом у ВИЧ-инфицированных больных, по мнению ряда 

исследователей, есть свои патогенетические особенности течения ВД связанные 

с количественным и качественным составом цитокинов. В то же время, у 

больных с воспалительными дерматозами остается не исследованным влияние 

цитокинового профиля на течение ВИЧ-инфекции. Не изучена связь 

морфологических изменений кожи у ВИЧ-инфицированных больных с 

показателями ВИЧ-инфекции и провоспалительными цитокинами. 

 

1.3 Роль эндогенных и экзогенных факторов в развитии воспалительных 

дерматозов  у ВИЧ-позитивных и ВИЧ-негативных больных 

Hobbs CA и др. считают, что факторы окружающей среды, связанные с 

деятельностью человека, являются важной причиной нарастания 

распространенности ВД в последние 20-30 лет [252].  К эндогенным причинам 

развития ВД относят генетическую предрасположенность больных и изменения 

функционирования внутренних органов на фоне гендерных и возрастных  

особенностей пациентов [145].  

Эволюционно у человека сформировался генетический полиморфизм, что 

индивидуализирует интенсивность иммунного  ответа, в том числе  может  
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приводить к развитию аутоиммунных процессов  и формированию 

воспалительных дерматозов [109,125,171,322,414]. 

Orasan и др. отмечают особенности ВД, связанные с расовыми различиями. 

Обнаружено, что псориаз встречается у 3,6% европейцев;   у 1,9% 

афроамериканцев  и у 1,6% латиноамериканцев [387].  В то же время  A. Chandra  

и др. в своих работах показали, что псориаз у 10% больных  связан с 

носительством изменений  в хромосоме 6p21.3, на  аллели - HLA-Cw6 главного 

комплекса гистосовместимости [300].  Изучение конкордантности к псориазу  у 

монозиготных близнецов  позволило определить значение факторов внешней 

среды и эпигенетических  причин  в развитии псориаза [251]. При этом значение 

генетического фактора в развитии псориаза составляет 60% [117,255,412]. 

С вероятностью формирования СД у больных ассоциируют генетические 

особенности, связанные с кодированием белков иммунного ответа  (ACT1, C5, 

IKBKG/NEMO, STK4, 2C TCR) или белков эпидермальной дифференцировки 

(ZNF750, MPZL3) [324]. 

Генетическую предрасположенность к псориазу ассоциируют с 

изменениями в хромосомах: PSORS1 на 6p21.3, PSORS2 на 17q, PSORS3 на 4q, 

PSORS4 на 1q21, PSORS5 на 3q21, PSORS6 на 19p, PSORS7 на 1p, и PSORS9 на 

4q31. Кроме того, на предмет связи с псориазом изучается большое количество 

других хромосом,  расположенных на участках(плечах)   6р, 16q, а так же на 17q 

и 20р  [253,388].  

Mallon E. др. считают, что у ВИЧ-инфицированных больных развитие 

псориаза может быть связано с   аллелью HLA - Cw*0602, которая служит 

перекрестной мишенью для цитотоксических Т-лимфоцитов, реагирующих на 

микробные  пептиды [339]. 

Nititham J. и др., исследуя  у ВИЧ-инфицированных больных локусы генов 

главного комплекса гистосовместимости (МНС/HLA), связанные с риском 

развития псориаза   rs9264942;   rs3021366; rs9368699,  выявили, что мутации в 

этих локусах ассоциированы с контролем вирусной нагрузки. В тоже время, при 
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изучении вариантов генов за пределами МНС (SOX5, TLR9, SDC4, PROX1, 

IL12B, TLR4, MBL-2, TYK2, IFIH1) такой зависимости  выявлено не было [414]. 

Исследуя причины развития АтД, Henderson J и др. выявили, что  потеря 

функций эпидермиса, связанная  с мутацией гена FLG,  не превышает 40% от 

общего числа  генетических причин связанных с развитием заболевания 

[191,366,492,537]. Помимо этого важными генетическими причинами развития 

АтД считаются изменения в генах  Toll - подобных рецепторов TLR1 (rs5743571 

и rs5743604), TLR6 (rs5743794) и TLR10 (rs11466617), мутации гена рецептора 

липополисахаридов CD14 и генов C11orf30 и LRRC32, локализованных в 

области 11q13.5 [23].  Кроме того с развитием АтД могут быть  связаны:   

однонуклеотидный полиморфизм (SNP) в эпидермальном дифференцировочном 

комплексе (EDC);  гены некоторых ферментов - сериновый ингибитор протеазы 

Kazal-type 5 (SPINK5), кодирующий ингибитор протеазы лимфоэпителиального 

Kazal-type-родственного ингибитора (LEKTI); белок, препятствующий 

активации эпидермальных протеаз (калликреин-5) в эпидермисе; мутационные 

изменения  в SPINK5, приводящие к дефектам ороговения при АтД [205], и 

генетические нарушения синтеза белков межклеточных связей кератиноцитов, в 

частности клаудинов, регулирующих  межклеточную адгезию  плотных 

контактов кератиноцитов  claudin-1 (CLDN1).  По мнению Kim JE и др.,  

формирование АтД   может быть связано с генетическими  нарушениями  

кодировки цитокинов IL-2, IL-4, IL-5, IL-6, IL-7, IL-9, IL-10,  IL-13, IL-17A, IL-31 

или их рецепторов [310,358]. 

У ВИЧ-инфицированных больных локусы генов HLA, а так же локусы 

кодировки цитокинов и их рецепторов являются вовлеченными в патогенез 

заболевания. По мнению  Hernández JC и др., Toll – подобные  рецепторы играют 

ключевую роль в регуляции экспрессии провоспалительных цитокинов и 

формировании патогенеза ВИЧ [160,209,273],  Meier А и др. считают, что TLR 

рецепторы, принимают участие в регулировке репликации вируса ВИЧ [345]. По 

мнению Gloria Donninelli и др.,  TLR8 является ключевым рецептором вирусной 

ssRNA. После воздействия эндосомальных протеаз некоторые вирусные частицы 
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презентируют вирусный геном и передают сигналы рецепторам TLR7 и TLR8.  

Нуклеиновые кислоты, получаемые таким образом из вируса, являются 

триггерами для врожденных иммунных сенсоров [209]. Экспериментальные 

исследования на адаптированных лабораторных мышах, выявили отсутствие 

повреждения многих путей проведения сигналов внутрь клетки с помощью Toll 

– подобных рецепторов, которые могут послужить инструментом для 

управления взаимодействием между клетками иммунной системой и вирусом, 

считают Chang и др. [159]. 

Экзогенные  факторы развития ВД делят на антропогенные (травмы, 

токсическое воздействие веществ в результате деятельности человека) и 

неантропогенные (инфекционные заболевания, осложнения развившиеся в 

следствии инфекционного заболевания) [374]. Развитию псориаза могут 

способствовать следующие причины: стресс, инфекционные поражения 

ротоглотки, прием некоторых медикаментов (интерфероны α-2b, β-блокаторы, 

соли лития), а также курение и алкоголь. Различий в этих факторах у ВИЧ 

позитивных и ВИЧ негативных больных не выявлено [26,143,368,539].   

Объединение внешних и внутренних причин, приводящих к развитию ВД,  

происходит за счет эпигенитических факторов - метилирования ДНК, 

деацетилирования гистонов и экспрессии некодирующих микроРНК [350,397]. 

Nelson KN и др, считают, что ВИЧ-инфекция может модулировать 

изменения в эпигеноме клетки-хозяина, воздействуя на  метилирование ДНК. У 

ВИЧ-инфицированных пациентов  было  выявлено продольное изменение 

локусов  ДНК, что может быть связано с  ускорением старения клеток 

[121,286,536]. Нарушение модификации гистонов регистрируют у больных с ВД, 

в то же время у ВИЧ-инфицированных больных в клетках с рецептором CD4+ 

модификацию гистонов связывают с хронизацией и персистенцией ВИЧ-

инфекции [295,343,527]. Не менее важными  эпигенетическими факторами 

регулировки  различных биологических функций являются  некодирующие 

микроРНК (miR), ответственные за дифференцировку клеток,  апоптоз, развитие 

опухолей и прицельную элиминацию   патогенов  [148,473]. 



46 

 
 

Wu CC и др. выявили, что пренатальное воздействие табачного дыма 

коррелирует с высоким уровнем экспрессии некодирующей miR-223 и 

метилированием локуса транскрипционного фактора FOXP3 на ДНК в 

пуповинной крови новорожденных.  У этих детей фиксировался  более высокий 

риск развития АтД в течение первых трех лет жизни [239,395]. Потенциальные 

риски развития АтД определяются  количеством и составом загрязняющих 

веществ, генетической восприимчивостью хозяина. Исследование, проведенное 

на Тайване, выявило, что полиморфизм генов, ассоциированных с дефицитом 

антиоксидантного фермента глутатиона-С- трансферазы, связан с 

индивидуальной особенностью формирования АтД. У этих  больных развивается 

связь ДНК-деметилирования регуляторной области гена TSLP с 

гиперэкспрессией TSLP в пораженной коже  [206].  

Современная концепция патогенеза ВД, основанная на изучении  

совокупности всех РНК-транскриптов клеток кожи, позволяет объединить 

себорейный дерматит, псориаз, атопический дерматит и др. в единую группу  

воспалительных дерматозов. По мнению Schwingen J и др.,  экспрессия генов с 

перекрытием одинаковых локусов  фенотипически разнящихся воспалительных 

кожных заболеваний указывает на общий механизм ответа  формирования ВД. 

Эпидермальные инфильтраты с  облигатными иммунокомпетентными клетками 

и обязательным привлечением  кератиноцитов и фибробластов  подтверждают 

сходство воспалительных изменений при этих дерматозах [131,282,297,356,454].   

Помимо этого, важным патогенетическим звеном развития ВД является кожный 

микробиом, ассоциированный с различными участками кожи (сальные, влажные 

и сухие). Кожный микробиом считают пусковым триггером ВД, но до сих пор 

неясно, заболевания кожи являются следствием изменений микробиома или 

причиной изменения его состава. В настоящее время  исследуется роль 

микробиома кожи  в патогенезе  себорейного и  атопического дерматитов, при 

псориазе, а так же других воспалительных дерматозах. Изучение бактериальных 

маркеров, ассоциированных с конкретными воспалительными заболеваниями 
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кожи, поможет ускорить диагностику и сократить затраты на лечение 

[97,103,235].  

Таким образом, основными причинам формирования/рецидивирования 

ВД, считаются генетические и эпигенетические факторы – связанные с 

модификацией гистонов, метилированием ДНК и образованием некодирующих 

РНК [72]. Влияние ВИЧ-инфекции на  процессы метилирования ДНК описаны в 

ряде исследований [354,533]. При этом у ВИЧ-инфицированных больных 

фиксируется преждевременное старение ДНК, усиливающиеся при отсутствии 

АРТ [286].   

Влияние АРТ на течение воспалительных дерматозов может быть связано 

с ее воздействием на микробиоту кишечника, при котором  различные схемы и 

препараты АРТ приводят к разнонаправленным изменениям в составе 

микробиоты [28,127,294]. 

Ведущей причиной улучшения течения ВД служит нормализация 

иммунного статуса у ВИЧ-инфицированных пациентов на фоне АРТ [281,423]. 

В тоже время, кожная  симптоматика воспалительных дерматозов у ВИЧ-

инфицированных пациентов зависит от многих причин, одной из которых 

является  связь продукции активных форм кислорода (АФК) с экспрессией 

трансформирующего фактора роста - TGF-β1, который повышает выработку 

АФК и подавляет антиоксидантные ферменты. Это приводит к окислительно-

восстановительному дисбалансу, и нарастанию эритемы [180,338]. В свою 

очередь, продукцию TGF-β1 регулирует тимический стромальный лимфопоэтин 

(TSLP) [525], ассоциированный с  тяжестью течения ВД и способствующий 

активному распространению вируса ВИЧ на ранних стадиях заболевания [498]. 

Значимую роль в продукции АФК выполняет провоспалительный фактор 

некроза опухоли (TNF-α) [471], концентрация которого снижается при 

получении пациентами АРТ [517].   

При шелушении кожи, нарушается регулирующее воздействие 

трансформирующего фактора роста (TGF-β1) на белки плотного конверта 

кератиноцитов [336], что обусловлено воздействием вируса ВИЧ на семейство 
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TGF-β1 [216]. Кроме того,  шелушение кожи  активируется с участием  TNF-α, 

продукция которого чувствительна к приему АРТ. TNF-α так же  участвует в 

регулировке активности белков межклеточной адгезии [136,201,445]. 

Влияние АРТ на продукцию  INF-γ остается  дискутабельным, как и сама 

роль INF-γ в патогенезе ВД [443,494,495].  Фиксируется повышение продукция 

INF-γ у больных тяжелыми формами псориаза, хотя корреляцию с индексом 

PASI исследователи ставят под сомнение [330,463].   

Еще одной причиной улучшения состояния ВИЧ-инфицированных 

больных  при псориазе может быть снижение количества IL-17 чувствительного 

к  АРТ [30,416], хотя некоторые исследователи отмечают обратный эффект АРТ 

у больных с ВД [512].  

Повышенную продукцию IL-18 у ВИЧ-инфицированных больных 

связывают с усилением микробной транслокации через воспаленную кишечную 

стенку, а так же с индуцированием продукции  INF-γ [272,502]. У больных с ВД 

IL-18 усугубляет воспаление кожи, за счет повышения экспрессии IL-1β, IL-4 и 

IL-27 [312]. 

IL-21 регулирует образование вирусспецифических CD8+ T-клеток памяти 

и стимулирует их эффекторные функции [276]. На снижение его продукции так 

же влияет АРТ [449], при этом IL-21 регулирует баланс клеток Th17/Treg у 

пациентов с ВД [289]. 

Эритродермическая форма псориаза, считается одним из 

жизнеугрожающих состояний для пациентов [335,351], при этом у ВИЧ-

инфицированных больных эритродермия встречается чаще, чем у больных без 

ВИЧ инфекции [228]. 

 

1.4 Современные подходы к этиотропной терапии воспалительных 

дерматозов у ВИЧ-инфицированных больных 

Консервативная терапия ВД, условно может быть разделена на несколько 

вариантов/уровней терапии [175,257,429,484].  
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   При легком течении ВД, как правило, рекомендована терапия с 

применением мазей, содержащих в своей основе мочевину, салицилаты, 

стероиды различной силы действия, активные формы витамина D 

(кальципотриола моногидрат) либо их комбинацию.  

На рубеже 2000 г. появились новые препараты - наружные ингибиторы 

воспалительных цитокинов, принадлежащие к классу аскомициновых 

макролактамов (пимекралимус), несколько позднее появился такролимус — 

ингибитор кальциневрина. Данные препараты имеют различные формы выпуска 

(лосьон, крем, мазь) и используются в зависимости от клинических 

рекомендаций [7,88,94]. 

При отсутствии эффекта от местной терапии, или при более тяжелом 

течении ВД может быть использована физиотерапия (УФБ, УФБ-311, ПУВА-

терапия, ПУВА-ванны, ультрафиолетовое облучение кожи 308 нм.), которая  

применяется  согласно клиническим рекомендациям. 

При средне-тяжелом течении ВД могут быть использованы препараты для 

системного лечения: 

- Циклоспорин, начальная доза 5мг/кг/сутки с постепенным увеличением 

для достижения клинического эффекта.  

- Метотрексат, начальная доза 10мг/неделю.  

- Ацитретин (неотигазон), 25мг/сутки.  

Данные медикаменты требуют лабораторного контроля показателей крови 

на период применения у больных. 

У ВИЧ-инфицированных пациентов часто встречаются тяжелые формы 

псориаза с поражением опорно-двигательного аппарата и вовлечением больших 

кожных поверхностей [125,391,416,423], они требуют перехода к системной 

терапии.  

Терапия ВД считается эффективной при улучшении на 2/3 от 

первоначальных значений индексов SDASI, PASI, SCORAD [42,53,57,101]. 

Терапию такого качества позволяет достичь применение циклоспорина, 
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метотрексата, избирательных ингибиторов IL-17 IL-23, Jak-киназы (Janus kinase 

inhibitors).    

Применение иммунодепрессанта, циклоспорина, у ВИЧ-инфицированных 

больных с псориазом описано в небольшом количестве работ [416,511].  

При назначении препаратов ВИЧ-инфицированным больным врачей 

настораживают возможные побочные эффекты приема циклоспорина и 

метотрексата (антиметаболит): острая и хроническая почечная недостаточность, 

интерстициальный фиброз почек, артериальная гипертензия, тремор, слабость, 

головная боль, парестезии, судорожные припадки, миопатия, нарушение 

функции печени, панкреатит, тошнота, рвота, анорексия, боль в животе, 

ощущение тяжести в эпигастральной области, диарея, гиперплазия десен, 

задержка жидкости в организме, обратимая дисменорея и аменорея, гипертрихоз, 

тромбоцитопения, анемия, гиперкалиемия, гиперурикемия, повышение 

восприимчивости к инфекциям.  В тоже время использование метотрексата или 

циклоспорина при псориазе, как правило, позволяет достичь улучшения не более 

PASI 75 от первоначальных показателей, более высокие PASI 90  и PASI 100  -  

недостижимы [3,71,219]. 

Клиническое улучшение   более чем на 2/3 от исходных показателей при 

лечении тяжелых форм атопического дерматита обычными методами с 

применением циклоспорина, стероидов, антигистаминных средств, 

исследователи отмечают крайне редко [102,535]. 

Существенное улучшение течения ВД исследователи отмечают при 

использовании генно-инженерной биологической терапии (ГИБП) 

[92,337,399,488]. 

Наиболее эффективными для ГИБТ псориаза считаются  биологические 

препараты  анти-TNF, анти-IL-17 или анти-IL-12/23 [11,112,399], для 

атопического дерматита ГИБТ, направленную на блокировку IgE (омализумаб), 

IL-4 (дупилумаб) IL-4/IL-13 (лебрикизумаб, тралокинумаб), IL-31 

(немолизумаб). IL-12/23 (устекинумаб),  IL -22 (фезакинумаб) [194]. 
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Препарат «Нетакимаб»  (блокатор IL-17) хорошо зарекомендовал себя при 

лечении «цитокинового шторма» у больных Covid-19 [311]. Этот препарат 

сравнительно недавно появился на фармакологическом рынке, после окончания 

клинических испытаний. Очень хорошо показал себя в терапии псориаза и 

относится к категории относительно недорогих ГИБП [220].  Нами не 

обнаружено в опубликованной литературе информации о применении 

«Нетакимаба» для лечения псориаза у ВИЧ-инфицированных пациентов. 

За рубежом, с целью создания современных методов лечения 

онкологических и других заболеваний, угрожающих жизни пациентов 

разработаны критерии включения ВИЧ-инфицированных больных в 

клинические исследования [353].  

В рекомендациях по лечению псориаза у ВИЧ-инфицированных больных, 

принятых в Европе и Америке, разрешено использование различных блокаторов 

инрелейкинов [320], в России таких рекомендаций нет.  

Нами  поставлена задача, по исследованию современной ГИБТ псориаза у 

ВИЧ инфицированных больных на территории РФ. 

Таким образом воспалительные дерматозы (себорейный дерматит, 

псориаз, атопический дерматит)  - это самостоятельные кожные заболевания, на  

что указывает их генетическая предрасположенность у пациентов.  

Причиной развития и обострения воспалительных дерматозов могут 

выступать разнообразные эндогенные и экзогенные факторы. ВИЧ-инфекция, 

как экзогенный фактор может инициировать первичные проявления ВД. При 

этом воспалительные дерматозы, выступающие сопутствующими 

заболеваниями у ВИЧ-инфицированных пациентов, имея общие иммунные 

звенья  с ВИЧ-инфекцией,  могут  влиять на течение ВИЧ-инфекции.  
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Глава 2. МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

 

2.1. Объект и дизайн исследования 

Работа выполнена в Клиническом отделе инфекционной патологии ФБУН 

ЦНИИ эпидемиологии Роспотребнадзора в рамках НИР.  

Клинико-эпидемиологический этап исследования проводился с 2013 по 

2021 гг. на основных клинических базах: - «Инфекционная клиническая 

больница №2 Департамента здравоохранения города Москвы» (ГБУЗ ИКБ № 2 

ДЗМ) (главный врач - к.м.н. Краснова С.В);  Филиал «Мединцентр» ГлавУпДК 

при МИД России (директор Гусаренко С.А.) и «Поликлинике №1» Управделами 

Президента РФ (главный врач - д.м.н. Ржевская Е.В.).  

В исследование были включены ВИЧ-инфицированные пациенты с ВД, 

наблюдаемые в Московском городском центре профилактики и борьбы со 

СПИДом Департамента здравоохранения города Москвы (МГЦ СПИД) 

(руководитель - д.м.н. Мазус А.И.)  и Государственном казенном учреждении 

здравоохранения Московской области «Центр по профилактике и борьбе со 

СПИДом и инфекционными заболеваниями» (ГКУЗ МО «Центр по 

профилактике и борьбе со СПИДом и инфекционными заболеваниями») 

(главный врач - к.м.н. Пронин А.Ю.).  

Методологическая основа данной работы была спланирована в 

соответствии с выбранной целью и включала в себя последовательное 

применение методов научного анализа для решения поставленных задач.  

Дизайн исследования носил смешанный характер, на различных этапах 

был ретроспективным, либо проспективным (обсервационным и 

экспериментальным), рандомизированным неплацебоконтролируемым. Этапы и 

их содержание отображены в табл. 2.   
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Таблица 2 - Этапы исследования и их содержание 

 

I этап (n=4816) II этап (n=1320) III этап (n=880) IV этап (n=10) 

Изучение частоты 

встречаемости заболеваний 

кожи у ВИЧ- 

инфицированных больных. 

Исследование сочетаемости - 

себорейного дерматита, 

псориаза, атопического 

дерматита с другими 

сопутствующими 

инфекционными 

заболеваниями кожи у ВИЧ- 

инфицированных больных. 

Исследование качества 

жизни в группах, 

сравнительная оценка 

тяжести течения ВД в 

группах I и III. 

Изучение выраженности 

симптомов ВД в 

зависимости от стадий 

ВИЧ-инфекции, вирусной 

нагрузки и количества 

CD4+лимфоцитов. 

Оценка влияния АРТ на 

течение себорейного 

дерматита, псориаза, 

атопического дерматита. 

Выявление патогенетических 

различий себорейного 

дерматита, псориаза, 

атопического дерматита в 

группах I и III. 

Исследование количества 

CD4+-CD8+-лимфоцитов в 

пораженной коже у больных 

СД, псориазом и АтД. 

Анализ продукции основных 

цитокинов ВД в коже и 

периферической крови в 

подгруппах относительно 

показателей индексов 

системного воспаления. 

Оценка схемы терапии 

псориаза в группе ВИЧ 

инфицированных больных с 

применением ГИБП. 

Разработка диагностических и 

лечебных мероприятий для 

ВИЧ-инфицированных 

пациентов с ВД. 
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Проанализированы данные 4816 ВИЧ-инфицированных пациентов, 

госпитализированных во ГБУЗ ИКБ № 2 ДЗМ. Осмотрено врачом- 

дерматовенерологом 2870 больных и изучены 1946 истории болезни.  

После осмотра и изучения историй болезни 4816 ВИЧ- инфицированных 

пациентов различные заболевания кожи были выявлены у 2182 (44,8%) 

человек см. (табл.3).  

 

Таблица 3 - Распределение ВИЧ-инфицированных больных по возрасту и полу 

 

Возрастная 

группа 

Всего (n=4816) Мужчины (n=2774) Женщины (n=2042) 

Всего 

осмотренных 

ВИЧ 

больных 

Поражения 

кожи 

(n=2182) 

Всего из 

осмотренных 

ВИЧ 

больных 

Поражения 

кожи 

(n=1105) 

Всего из 

осмотренных 

ВИЧ 

больных 

Поражения 

кожи 

(n=1077) 

Абс. % Абс. % Абс. % Абс. % Абс. % Абс. % 

До 20 лет 58 1,2 22 1,0 44 0,9 15 0,7 14 0,3 7 0,3 

21-30 лет 1194 24,8 432 19,8 655 13,6 228 10,4 539 11,2 204 9,3 

31-40 лет 2138 44,4 950 43,5 1281 26,6 511 23,5 857 17,8 439 20,1 

41-50 лет 1383 28,7 744 34,1 761 15,8 367 16,8 622 12,9 377 17,3 

51-60 лет 43 0,9 34 1,6 33 0,7 18 0,8 10 0,2 16 0,7 

Итого 4816 100 2182 100 2774 57,6 1139 52,2 2042 42,4 1043 47,8 

 

Средний возраст обследованных ВИЧ-инфицированных больных 

составил 38,7 ± 5,6 года, преобладали молодые люди трудоспособного 

возраста 27 – 45 лет, суммарная доля которых составила две трети выборки 

(72,13%). Это соответствует возрастному распределению ВИЧ- 

инфицированных больных в России, приведенному в бюллетене НМЦ по 

профилактике и борьбе со СПИДом ЦНИИЭ Роспотребнадзора [14]. В 

гендерной структуре преобладали мужчины (n=2774). 

Врачом-дерматовенерологом были осмотрены 2870 пациентов с ВИЧ-

инфекцией, клинические признаки воспалительных дерматозов выявлены у 

1120 (39,0%) человек. 

Распределение ВИЧ-инфицированных больных в зависимости от стадии 

ВИЧ-инфекции, вирусной нагрузки и показателя CD4+-лимфоцитов 
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представлено в таблице (табл. 4). 

 

Таблица 4 - Распределение ВИЧ-инфицированных больных в зависимости от 

основных показателей ВИЧ инфекции 

Показатели ВИЧ-инфекции 

Всего ВИЧ-

инф. больных 

n=2870 

ВИЧ + ВД 

n=1120 

Абс. % Абс. % 

Клиническая стадия ВИЧ-инфекции 

1 Стадия 2 «первичных проявлений» 611 21,3 256 22,9 

2 Стадия 3 «субклиническая» 937 32,6 425 37,9 

3 Стадия 4 «вторичных заболеваний» 1322 46,1 439 39,2 

Количество РНК копий ВИЧ на миллилитр (log10) 

1 > 100 000      (log ≥ 5) 1144 39,9 419 37,4 

2 1000 – 99999 (log ≥ 3 - < 5) 951 33,1 391 34,9 

3 < 50 ( либо не опр.) – 999       (log  < 3) 775 27,0 310 27,7 

Количество CD4+-лимфоцитов на миллилитр 

1 ≥ 500 763 26,6 287 25,6 

2 499-200 987 34,4 371 33,1 

3 ≤ 199 1120 39,0 462 41,2 

Примечание: Среди обследованных пациентов отмечалось преобладание больных на 

стадии вторичных заболеваний - 1322 (46,1%) человека, из них с высокой вирусной 

нагрузкой (log ≥ 5)  - 1144 (71,2%) пациентов и выраженной/тяжелой иммуносупрессией  Т-

хелперов (CD4+ ) ≤ 199  - 1120 (53,0%) больных.  Данное распределение использовалось с 

целью оценки частоты встречаемости ВД у ВИЧ-инфицированных пациентов.  

 

В дальнейшем, с учетом минимизации влияния сопутствующих 

инфекционных осложнений у ВИЧ-инфицированных больных, по признаку 

«клиническая стадия ВИЧ-инфекции» были подобраны пациенты: на стадии 

«первичных проявлений»  (всего n=611: на стадиях 2А -  n=10, 2Б - n=382, 2В 

- n=219); на 3 стадии ВИЧ-инфекции (n=937); на стадии 4A (n=1065). Больные 

на стадиях 4Б и 4В в исследование не включались.  

Из этих пациентов (n=2613) были сформированы группы ВИЧ-

инфицированных больных с ВД (группа 1) и без ВД (группа 2).  Таким 

образом, при расчете частоты встречаемости ВД у ВИЧ инфицированных 
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больных использовались данные осмотра 2870 ВИЧ-инфицированных 

пациентов, при формировании групп I и II  из них привлекались 2613 человек. 

Осмотр ВИЧ-инфицированных больных, госпитализированных в ГБУЗ 

ИКБ № 2 ДЗМ, выполняли в первую и последнюю декаду каждого 

календарного месяца. На данном этапе по охвату единиц совокупности 

исследование было сплошным, в него включались все госпитализированные 

ВИЧ-инфицированные пациенты. В случаях выявления у ВИЧ-

инфицированных больных врачами отделений признаков воспалительных 

дерматозов осмотр проводился врачом-дерматовенерологом в первые 2 дня 

стационарного обследования/лечения еще до получения больными АРТ, далее 

ежемесячно и с ежеквартальной оценкой, данные фиксировали в историях 

болезни. 

Критериями для включения в группы исследования служили:   

возраст 18-45 лет, наличие лабораторно подтвержденной ВИЧ-инфекции, 

наличие себорейного дерматита, псориаза, атопического дерматита для 

группы I или отсутствие перечисленных ВД для группы II, отсутствие 

сопутствующих заболеваний влияющих на течение ВИЧ-инфекции или ВД. 

Помимо этого, обязательным было наличие подписанного пациентом 

информированного согласия на участие в исследовании. Критерии включения 

для группы III (больные с ВД без ВИЧ инфекции) были те же, что и для группы 

I, за исключением наличия у них ВИЧ-инфекции. 

Критериями не включения для всех групп служили: возраст младше 

18 лет и старше 45 лет, наличие сопутствующей хронической патологии, 

влияющей на течение основных заболеваний (туберкулез, острые 

инфекционные заболевания, сахарный диабет, наличие онкологической и 

тяжелой соматической патологии), наличие стадии 4Б и 4В ВИЧ- инфекции. 

Критериями исключения из наблюдения служили: отказ от ранее 

подписанного добровольного согласия на участие в исследовании, нарушение 

больным режима (отказ от приема АРТ, прием алкоголя или других 

запрещенных препаратов, неявка на осмотр, отказ от сдачи анализов). 
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На основании выбранных критериев из осмотренных в ГБУЗ ИКБ № 2 

ДЗМ   1120 ВИЧ-инфицированных пациентов с ВД   и 60 ВИЧ-

инфицированных больных (30  - с вульгарным псориазом и 30 - с атопическим 

дерматитом) из МГЦ по профилактике и борьбе со СПИДом и ГКУЗ МО 

«Центр по профилактике и борьбе со СПИДом и инфекционными 

заболеваниями» была сформирована группа I  

Группа I (ВИЧ+ВД) (n=440) – ВИЧ-инфицированные больные с 

воспалительными дерматозами: себорейный дерматит (n=210), псориаз 

(n=110), атопический дерматит (n=120).  

Помимо этого, из осмотренных 2613 ВИЧ-инфицированных больных, 

при обязательном отсутствии признаков ВД методом «подбора пары по 

принципу случай-контроль» (пол, возраст, стадия ВИЧ, количество CD4+-

лимфоцитов) была сформирована группа II, сопоставимая с группой I.  

Группа II (ВИЧ без ВД) (n=440) – ВИЧ-инфицированные больные 

без воспалительных дерматозов.  

Для выявления клинических и патогенетических особенностей ВД у 

ВИЧ-инфицированных больных на базе «Поликлиники №1» УДП РФ и 

дерматовенерологическом отделении КДЦ «Медицентр» ГлавУпДК при МИД 

России была сформирована группа III. 

Группа III (ВД без ВИЧ) (n=440) - больные с ВД без ВИЧ-инфекции: 

себорейный дерматит (n=210), псориаз (n=110), атопический дерматит 

(n=120). 

Для формирования группы III были осмотрены 3632 пациента в возрасте 

от 18 до 45 лет, с различными заболеваниями кожи, из которых клинические 

признаки ВД были у 1206 пациентов. Себорейный дерматит выявлен у 618 

(51,2%) пациентов, псориаз - у 299 (24,8%) и атопический дерматит - у 289 

(24,0%). Средний возраст больных составил 35,4 ± 4,5 года. 

При формировании групп ВИЧ-инфицированных пациентов 

исследовали частоту ВД, связь тяжести ВД со вторичными инфекционными 

поражениями кожи, оценивал влияние ВД на качество жизни. Исследовали 
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влияние АРТ на течение ВД, а также связь ВИЧ-инфекции и обострений ВД. 

На завершающем этапе, в качестве пилотного исследования,  впервые на 

территории РФ с целью терапии тяжелых и средне-тяжелых форм псориаза у 

ВИЧ-инфицированных больных во время стационарного обследования и 

лечения был использован препарат генно-инженерной биологической терапии 

(ГИБТ) – селективный иммунодепресант – «Нетакимабмнн/Эфлейратн» 

(инструкция к препарату в приложении 10).  Применение препарата 

проводилось на основании протокола ЛЭК ГБУЗ ИКБ № 2 ДЗМ и  протокола 

ЛЭК ФБУН ЦНИИЭ «Роспотребнадзора» в рамках темы научной работы 

диссертационного исследования.         

В исследование включались больные после подписания добровольного 

информированного согласия на участие в наблюдении, затем проводили 

обследование больных с ВД на момент включения в исследование и каждые 3 

месяца в течение года наблюдения. Данные фиксировали в амбулаторных 

картах и историях болезни.   

Всем пациентам проводилось стандартное обследование, включавшее - 

клинические анализы крови и мочи, биохимическое исследование крови с 

определением маркеров воспаления, оценкой иммунологических показателей 

крови. По показаниям осуществляли рентгенографию грудной клетки, 

ультразвуковое исследование органов брюшной полости и почек, 

электрокардиографию, электроэнцефалография, при необходимости больные 

обследовались у врачей других специальностей. Выявленная сопутствующая 

соматическая патология во всех группах не требовала регулярной/ постоянной 

медикаментозной корректировки. Общеклиническая лабораторная 

диагностика проводилась в лабораториях на основных базах.  

Верификация диагноза воспалительного дерматоза (себорейный 

дерматит, псориаз и атопический дерматит) выполнялась при осмотре, 

согласно «Клиническими рекомендациями Министерства Здравоохранения 

Российской Федерации», рекомендациям Российского общества 

дерматовенерологов и косметологов по диагностике этих дерматозов [7,88,94].  
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Оценку тяжести течения ВД и аттестацию степени выраженности 

каждого кожного симптома проводили с использованием международных 

дерматологических индексов [1] [см. Приложение 3-9].  

У больных с ВД определяли легкую, среднюю и тяжелую степени 

дерматозов. У ВИЧ-инфицированных больных тяжесть течения ВД оценивали 

в зависимости от клинической стадии ВИЧ инфекции, вирусной нагрузки и 

показателей CD4+-лимфоцитов, изучали связь кожных симптомов с 

показателями CD4+ и CD8+ лимфоцитов в коже и количеством 

провоспалительных цитокинов в коже и периферической крови. 

2.1.1. Характеристика ВИЧ-инфицированных больных с 

воспалительными дерматозами 

Группа I (n=440) – (ВИЧ+ВД) - ВИЧ инфицированные больные с 

воспалительными дерматозами (подгруппы: себорейный дерматит 

(n=210) (ВИЧ+СД), псориаз (n=110) (ВИЧ+Пс.), атопический дерматит 

(n=120) (ВИЧ+АтД)). 

Все больные в группе I наблюдались в своих лечебных учреждениях.   

Распределение больных в группе по возрасту и полу представлено в табл. 5. 

 

Таблица 5 - Распределение пациентов в зависимости от гендерных 

особенностей и возраста в группе I 

Возраст 

больных 

ВИЧ + ВД n= 440 

Всего выявлено Муж. Жен. 

абс. % абс. % абс. % 

ВИЧ + Себорейный дерматит 

20 - 24 лет 39 18,6 20 9,5 19 9,0 

25 - 29 лет 43 20,5 23 10,9 20 9,5 

30 - 34 лет 44 20,9 20 9,5 24 11,4 

35 - 39 лет 47 22,4 25 11,9 22 10,5 

40 – 45 лет 37 17,6 18 8,6 19 9,0 

Всего 210 100 106 50,5 104 49,5 

ВИЧ + Псориаз 

20 - 24 лет 17 15,5 9 8,2 8 7,3 

25 - 29 лет 20 18,2 12 10,9 8 7,3 

30 - 34 лет 24 21,7 12 10,9 12 10,9 

35 - 39 лет 29 26,4 15 13,6 14 12,7 

40 – 45 лет 20 18,2 9 8,2 11 10,0 

Всего 110 100 57 51,8 53 48,2 
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Продолжение таблицы 5. 

ВИЧ + Атопический дерматит 

20 - 24 лет 23 19,2 10 8,3 13 10,8 

25 - 29 лет 25 20,8 12 10,0 13 10,8 

30 - 34 лет 19 15,8 10 8,3 9 7,5 

35 - 39 лет 26 21,7 11 9,2 15 12,5 

40 – 45 лет 27 22,5 14 11,7 13 10,8 

Всего 120 100 57 47,5 63 52,5 

 

По гендерной структуре соотношение мужчин и женщин в группе не 

отличалось 220 (50,0%) и 220 (50,0%), наблюдалось некоторое преобладание 

женщин  с атопическим дерматитом 63 (52,5%), что соответствует данным 

международных исследований по эпидемиологии и гендерным особенностям 

этих дерматозов [140, 176, 499].   Средний возраст у ВИЧ-инфицированных 

больных с СД составил 32,2 ± 5,7лет; с псориазом 35,6 ± 3,8лет; с АтД 29,6 ± 

7,4лет. Общий средний возраст в I группе был 32,6 ± 5,6лет.  

Сопутствующие заболевания в группе I  наблюдались у 28% больных: 

хронический фарингит – 63 (14,3%); хронический бронхит – 19 (4,3%); 

заболевания системы пищеварения – 70 (15,9%); заболевания ССС – 11 (2,5%); 

заболевания опорно-двигательной системы (ОД у  64 (14,5%) больных. 

ВИЧ-инфицированные больные с себорейным дерматитом, псориазом, 

атопическим дерматитом были ранжированы в зависимости от клинической 

стадии, вирусной нагрузки и количества CD4+-лимфоцитов в периферической 

крови. Стадию ВИЧ-инфекции определяли в соответствии с клинической 

классификацией ВИЧ-инфекции, утвержденной приказом 

Минздравсоцразвития РФ № 166 от 17.03.2006 г. [82] и Рекомендаций по 

лечению ВИЧ-инфекции и связанных с ней заболеваний, химиопрофилактике 

заражения ВИЧ - Роспотребнадзор 2019 г. [91]. 

Распределение ВИЧ-инфицированных больных по указанным 

параметрам представлено в таблице 6.  
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Таблица 6 - Порядок ранжирования больных в группе I в зависимости от 

основных показателей ВИЧ-инфекции 

Показатели ВИЧ-инфекции 

ВИЧ + ВД 

(n=440) 

ВИЧ + СД 

(n=210) 

ВИЧ + Пс 

(n=110) 

ВИЧ + 

АтД 

(n=120) 

Абс. % Абс. % Абс. % Абс. % 

Клиническая стадия ВИЧ-инфекции 

1 Стадия – 2 «первичных проявлений» 124 28,2 47 37,9 32 25,8 45 36,3 

2 Стадия - 3 «субклиническая» 146 33,2 71 48,6 37 25,3 38 26,0 

3 Стадия - 4 «вторичных заболеваний» 170 38,6 92 54,1 41 24,1 37 21,8 

Количество РНК копий ВИЧ на миллилитр  (log10) 

1 >  100 000       (log ≥ 5) 136 30,9 59 28,1 37 33,6 40 33,3 

2 1000 – 99999   (log ≥ 3 - < 5) 154 35,0 73 34,8 39 35,5 42 35,0 

3 < 50 – 999       (log  < 3) 150 34,1 78 37,1 34 30,9 38 31,7 

Количество CD4+-лимфоцитов на миллилитр 

1 ≥ 500 137 31,1 55 26,2 36 32,7 46 38,3 

2 499-200 148 33,6 68 32,4 37 33,6 43 35,8 

3 ≤ 199 155 35,2 87 41,4 37 33,6 31 25,8 

 

Преобладание больных на 4-й  стадии ВИЧ-инфекции в группе I связано 

со спецификой поступления больных для стационарного обследования и 

лечения на основную клиническую базу.  

Для оценки влияния антиретровирусной терапии на течение ВД в группе 

I были выделены подгруппы получающих и не получающих лечение ВИЧ-

инфекции. По отношению к АРТ   больные разделились:  

подгруппа IA: получающие АРТ  – 320 (72,7%) человек (себорейный 

дерматит – 141 (67,1%), псориаз – 83(75,5%), атопический дерматит – 

96(80,0%). Больные получали АРТ не менее 3-х месяцев. Мужчин  было 174 

(54,4%) человека, женщин -146 (45,6%).  Распределение больных и типовые 

схемы АРТ в подгруппе IA представлены в таблице 7. 
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Таблица 7 - Распределение больных и типовые схемы АРТ в подгруппе I А 

Линии АРТ 
Кол-во больных 

Схемы АРТ  (НИОТ) Третий препарат 
Абс. % 

Схемы I ряда 160 50 TDF;ABC+FTC  или ЗТС 

ИИ–DGT,илиBIC; 

ННИОТ-DOR 

или ESV 

Схемы II ряда 94 29,4 
АВС+ZDV или 

Ф-АЗТ,TDF+ZDV; TDF+ddI 
ATV/r, DVR/r,LPV/r 

Схемы III ряда 54 16,9 DRV/r +ЗТС; DTG+ ЗТС  

Схемы резерва 12 3,7 LPV/r+RAL; DRV+RAL  

Примечание: НИОТ – (Нуклеозидные Ингибиторы Обратной Транскриптазы) – 

(Абакавир, Диданозин, Зальцитабин, Зидовудин, Ламивудин, Ставудин, Тенофовир, 

Фосфазид, Эмтрицитабин); ННИОТ – (Не Нуклеозидные Ингибиторы Обратной 

Транскриптазы) – (Доравирин, Невирапин, Рилпивирин, Элсульфавирин, Этравирин, 

Эфавиренз); ИП  ВИЧ- (Атазанавир, Дарунавир, Индинавир, Лопинавир, Нелфинавир, 

Ритонавир, Саквинавир, Типранавир, Фосампренавир.) 

 

подгруппа IБ: не получали АРТ - 120 (27,3%) человек (себорейный 

дерматит – 69 (32,9%), псориаз – 27 (24,5%), атопический дерматит -  24 

(20,0%). Больные не получали АРТ на момент включения в исследование. 

Мужчин в подгруппе было 67(55,8%), женщин 53(44,2%)).  

Средний возраст в подгруппе, получающих АРТ составил 31,4 ± 6,2 года, 

в подгруппе не получающих АРТ 33,7 ± 5,0.  

2.1.2. Характеристика ВИЧ-инфицированных больных без 

воспалительных дерматозов (группа сравнения). 

Группа II (n=440) - ВИЧ инфицированные больные без воспалительных 

дерматозов (ВИЧ без ВД). 

Для оценки влияния ВД на течение ВИЧ-инфекции методом «подбора 

пары случай-контроль» к группе I с учетом гендерных и возрастных 

особенностей из 2613 ВИЧ инфицированных больных, находившихся на 

стационарном лечении ГБУЗ ИКБ № 2 ДЗМ, была набрана группа сравнения 

II  (n=440) - ВИЧ инфицированные больные на тех же клинических стадиях 

ВИЧ-инфекции. 
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Ранжирование ВИЧ-инфицированных больных без ВД в зависимости от 

клинической стадии, вирусной нагрузки, количества CD4+- лимфоцитов 

приведено в таблице 8.  

 

Таблица 8 - Распределение больных в группе II, в зависимости от основных 

показателей ВИЧ-инфекции 

 

Показатели ВИЧ-инфекции 

ВИЧ без ВД (n=440) 

Абс. % 

Клиническая стадия ВИЧ-инфекции 

1 Стадия – 2 «первичных проявлений» 125 28,4 

5 Стадия - 3 «субклиническая» 147 33,4 

6 Стадия - 4 «вторичных заболеваний» 168 38,2 

Количество РНК копий ВИЧ на миллилитр  (log10) 

1 >  100 000       (log ≥ 5) 132 30,0 

2 1000 – 99999   (log ≥ 3 - < 5) 153 34,8 

3 < 50 – 999       (log  < 3) 155 35,2 

Количество CD4+-лимфоцитов на миллилитр 

1 ≥ 500 138 31,4 

2 499-200 147 33,4 

3 ≤ 199 155 35,2 

 

Суммарные количества больных на 2-4 стадиях ВИЧ инфекции 

соответствовали этим параметрам в группе I, расхождения количества 

больных по вирусной нагрузке и количеству CD4+-лимфоцитов, были 

малозначимыми. Сопутствующая патология у больных в группе II, 

выявленная на момент включения в исследование, существенно не отличалась 

от таковой в группе I и выглядела следующим образом: хронический фарингит 

– 55(12,5%); хронический бронхит – 20(4,5%); заболевания системы 

пищеварения – 58 (13,2%) заболевания ССС – 11(2,5%); заболевания ОДС – 

11(2,5%). 

Для сравнительной оценки больных с подгруппами IА и IБ  в группе II 

по отношению к АРТ   больные были распределены:  
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подгруппа IIA: получающие АРТ – 322 (72,2%) пациентов. Больные 

получали АРТ не менее 3-х месяцев, мужчины - 170 (52,8%), женщины 152 

(47,2%). Типовые схемы АРТ и распределение больных в подгруппе IIA 

представлены в таблице 9. 

 

Таблица 9 -Распределение больных и схемы АРТ в подгруппе IIA 

Линии АРТ 
Кол-во больных 

Схемы АРТ  (НИОТ) Третий препарат 
Абс. % 

Схемы I ряда 168 52,2 TDF;ABC+FTC или ЗТС 
ИИ–DGT,илиBIC;   

ННИОТ-DOR или ESV 

Схемы II ряда 90 27,9 
АВС+ZDV или  Ф-

АЗТ,TDF+ZDV; TDF+ddI 
ATV/r, DVR/r,LPV/r 

Схемы III ряда 50 15,5 DRV/r +ЗТС; DTG+ ЗТС  

Схемы резерва 14 4,3 LPV/r+RAL;DRV+RAL  

Примечание: НИОТ – (Нуклеозидные Ингибиторы Обратной Транскриптазы) – 

(Абакавир, Диданозин, Зальцитабин, Зидовудин, Ламивудин, Ставудин, Тенофовир, 

Фосфазид, Эмтрицитабин); ННИОТ – (Не Нуклеозидные Ингибиторы Обратной 

Транскриптазы) – (Доравирин, Невирапин, Рилпивирин, Элсульфавирин, Этравирин, 

Эфавиренз); ИП  ВИЧ- (Атазанавир, Дарунавир, Индинавир, Лопинавир, Нелфинавир, 

Ритонавир, Саквинавир, Типранавир, Фосампренавир.) 

 

подгруппа IIБ :  118 (27,8%)  больных не получающих АРТ на момент 

включения в исследование, из них мужчин было – 61 (51,7%), женщин - 

57(48,3%).  

Средний возраст в подгруппе, получающих АРТ составил 31,1 ± 5,8 лет, 

в подгруппе не получающих 33,9 ± 6,3 лет.  

 

2.1.3. Характеристика больных с воспалительными дерматозами без 

ВИЧ-инфекции (группа сравнения). 

 

Группа III (n=440) – больные с ВД без ВИЧ-инфекции (ВД без ВИЧ) 

(подгруппы: себорейный дерматит (n=210) (СД), псориаз (n=110) (Пс.), 

атопический дерматит (n=120) (АтД).   

Для выявления патогенетических особенностей ВД у ВИЧ- 
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инфицированных больных и оценки влияния ВИЧ-инфекции на течение ВД, в 

дерматовенерологических отделениях КДЦ «Медицентр» ГлавУпДК при 

МИД России и «Поликлинике №1» УДП РФ была сформирована группа 

больных ВД без ВИЧ (n=440) подгруппы без ВИЧ - себорейный дерматит 

n=210, псориаз n=110, атопический дерматит n=120, лабораторно у всех 

больных подтверждено отсутствие ВИЧ-инфекции. Распределение больных в 

зависимости от гендерных особенностей и возраста представлены в табл.10  

 

Таблица 10 - Распределение больных с воспалительными дерматозами без 

ВИЧ-инфекции (Группа III) в зависимости от гендерных особенностей и 

возраста 

 

Возраст 

больных 

Воспалительные дерматозы  n= 440 

Всего выявлено Муж. Жен. 

абс. % абс. % абс. % 

Себорейный дерматит 

20 - 24 лет 84 40,0 38 18,1 46 21,9 

25 - 29 лет 71 33,8 37 17,6 34 16,2 

30 - 34 лет 34 16,2 15 7,1 19 9,1 

35 - 39 лет 16 7,6 8 3,8 8 3,8 

40 – 45 лет 5 2,4 2 0,9 3 1,5 

Всего 210 100 100 47,6 110 52,4 

Псориаз 

20 - 24 лет 10 9,1 6 5,5 4 3,6 

25 - 29 лет 18 16,4 10 9,1 8 7,3 

30 - 34 лет 29 26,4 17 15,5 12 10,9 

35 - 39 лет 35 31,8 17 15,4 18 16,4 

40 – 45 лет 18 16,4 9 8,2 9 8,2 

Всего 110 100 59 53,6 51 46,4 

Атопический дерматит 

20 - 24 лет 23 19,2 11 9,2 12 10,0 

25 - 29 лет 27 22,5 11 9,2 16 13,3 

30 - 34 лет 17 14,2 9 7,5 8 6,7 

35 - 39 лет 28 23,3 13 10,8 15 12,5 

40 – 45 лет 25 20,8 12 10,0 13 10,8 

Всего 120 100 56 46,7 64 53,3 

 

Гендерных различий относительно групп ВИЧ-инфицированных 

больных не отмечалось.  Средний возраст пациентов с СД составил 21,2 ± 3,4 

года; с псориазом - 33,8 ± 5,3 года; с АтД-  26,7 ± 5,4 года. Средний возраст в 

группе 27,4 ± 4,7 года. 
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Перечень сопутствующих заболеваний в группе III на момент 

включения в исследование составили: хронический фарингит – 37 (8,4%); 

хронический бронхит – 12 (2,7%); заболевания системы пищеварения – 42 

(9,5%); заболевания ССС – 16 (3,6%); заболевания ОДС – 19 (4,3%). 

2.2. Методы исследования 

На основной базе ГБУЗ ИКБ № 2 ДЗМ, в группах I и II у 880 пациентов 

была диагностирована/подтверждена ВИЧ-инфекция на основании 

эпидемиологических и клинических данных с обнаружением специфических 

антител к белкам вируса иммунодефицита человека I типа методами ИФА и 

иммунного блоттинга в клинико-диагностической лаборатории (зав. 

Коваленко Т.М.) использовались тест сестемы: «ИммуноКомб II ВИЧ 1+2 

Биспот», ЗАО Биоград, Россия. «Determine HIV 1,2», ф. Эббот лабораториес, 

США [82].  

Для оценки влияния воспалительных дерматозов на течение ВИЧ-

инфекции использовали различные общеклинические, специальные 

дерматологические индексы и специальные методы исследования. Перечень 

исследований и кратность обследования приведены в таблице 11. 

 

Таблица 11 - Общеклинические и специальные методы проведенные при 

исследовании 

 
Количество 

пациентов 

Кратность 

исследований 

Количество 

исследований 

Специальные дерматологические индексы для обследования 

Оценка качества жизни с помощью 

опросника SF-36 (Medical Outcomes 

Study 36-item short form health survey) 

в группах больных  

1320 4 5280 

Оценку тяжести всех ВД проводили с 

помощью  Дерматологического 

индекса тяжести заболевания (DIDS) 

1320 4 5280 

Степень выраженности кожных 

симптомов оценивали с помощью 

визуально-аналоговой шкалы (visual 

analogue scale) ВАШ 

1320 4 5280 
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Продолжение таблицы 11. 

Определение тяжести течения себорейного дерматита   с 

использованием индекса тяжести области себоейного дерматита 

(SDASI), 

420 4 1680 

Определение площади и тяжести псориатических поражений с 

помощью  индекса  PASI 
220 4 880 

Оценка тяжести псориаза врачом по шкале sPGA (static Physician Global 

Assessment)  
220 4 880 

Поражение ногтевых пластин оценивали с помощью индекса NAPSI  220 4 880 

Определение площади и тяжести течения атопического дерматита - 

индекс SCORAD. 
240 4 960 

Специальные методы исследования 

Подтверждение наличия/отсуттсвия ВИЧ-инфекции в иммуноблотинге 

реакцией ИФА. 
1320 1 1320 

Определение уровня РНК ВИЧ 1 методом ПЦР. 880 4 3520 

Определение количества субпопуляции лимфоцитов методом 

проточной цитометрии. 
880 4 3520 

Гистологический метод исследования биоптатов кожи 140 2 280 

Иммуногистохимический метод исследования биоптатов кожи 100 2 200 

Определение методом ИФА содержания  ИНФγ; IL-17;18; 21,  групп в 

крови и кожных биоптатах 
298 2 596 

Общеклинические методы обследования больных 

Клинический анализ крови, общий анализ мочи, биохимический анализ 

крови (общий белок, АЛТ, АСТ, креатинин, мочевина, общий 

билирубин, глюкоза). 

1320 2 2640 

 

Оценка функционального состояния иммунной системы у больных в 

группах I и II проводилась на основании развернутого изучения иммунного 

статуса с определением параметров активации клеточного звена иммунитета 

на цитометре FacsCanto II («Becton Dickinson», США) с использованием 

меченых моноклональных антител («BD Multitests 6 color TBNK», США). 

Метод основан на фиксации маркеров дифференцировки - CD-антигенов на 

экспрессированных цитоплазматических и поверхностных антигенах, 

применяются флюоресцентно-меченые моноклональные антитела, методом 

проточной цитометрии по экспрессии иммунологических маркеров (CD45, 

CD38, CD62, RO, RA, HLA-DR) производилcя подсчёт содержания Т-

лимфоцитов. 

Вирусная нагрузка РНК ВИЧ (копий/мл) определялась методом 

RealTimePCR на аппаратах Roche Taqman 48, Biorad CFX-96 и ДНК-

технология ДТ-ПРАЙМ. Определяли концентрацию РНК ВИЧ с 
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использованием тест-системы компании Abbot Real Time HIV-1, также 

применялись лицензированные отечественные тест-системы «Реал-Тайм» 

ПЦР (Центра Молекулярной Диагностики Центрального НИИ Эпидемиологии 

Роспотребнадзора). 

Для определения частоты встречаемости себорейного дерматита, 

псориаза, атопического дерматита у ВИЧ-инфицированных больных в Москве 

и Московской области были осмотрены 2870 ВИЧ-инфицированных больных. 

При осмотре выявлено отсутствии полного совпадения наличия у больного ВД 

и отметки об этом в истории болезни. В связи с этим, нами был разработан и 

введен в исследование Коэффициент Осмотра Врача (КОВ) для себорейного 

дерматита (КОВСД), псориаза (КОВПс) и атопического дерматита (КОВАтД). 

Коэффициент Осмотра Врача (КОВ), рассчитывали по формуле:          

              КОВ =
Σ1 (а1+а2+а3+а4⋯а𝑁) наличие отметки ВД в истории болезни

Σ2(𝑏1+𝑏2+𝑏3+𝑏4⋯𝑏𝑁) ВД выявленные при осмотре дерматовенерологом
     

Где Σ1 и 2 - сумма осмотров (а - числитель – количество внесенных диагнозов 

ВД в истории болезни, b - знаменатель - количество выявленных диагнозов ВД 

за тот же период врачом дерматовенерологом), коэффициент рассчитывался 

при каждом осмотре врачом дерматовенерологом и суммарно за весь период 

наблюдения.  

Мы считаем, что КОВ – является важным параметром оценки 

планирования объема медикаментозной дерматологической помощи ВИЧ-

инфицированным пациентам. Среднее значение КОВ для каждого ВД 

представлено в табл. 12.  

 

Таблица 12 - Среднее годовое значение КОВ для каждого ВД у ВИЧ-

инфицированных больных с воспалительными дерматозами 

ВИЧ инфицированные больные с ВД 

n=1120 

Количество случаев ВД при осмотре: 

КОВ 
Лечащие 

врачи 

Врач-

дерматовенеролог 

Себорейный дерматит 721 924 0,78 

Псориаз 79 84 0,9 

Атопический дерматит 102 112 0,9 
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Основную группу ВД, не отмеченных в истории болезни лечащим 

врачом, составили себорейный дерматит с легким течением, а также псориаз и 

атопический дерматит с локальными проявлениями, на которых пациенты не 

акцентировали свое внимание (см. приложение 1). 

 2.2.1 Дерматологические индексы для характеристики воспалительных 

дерматозов и оценки качества жизни больных.  

На II этапе у больных во всех группах исследовалось качество жизни, 

оценивались дерматологические индексы.  Проводилось сравнение влияния 

ВИЧ-инфекции и воспалительных дерматозов на качество жизни больных. 

Для этого применялась электронная версия опросника SF-36 «Оценка качества 

жизни» [534], позволяющая рассчитывать значения SF-36 по всем шкалам и 

показателям в автоматическом режиме [64]. Опросник "Medical Outcomes 

Study 36-Item Short-Form (SF-36) Health Survey", переведенный на русский 

язык и адаптированный компанией «Эвиденс» для использования в 

исследованиях у лиц старше 14 лет, позволяет оценивать качество жизни за 

последние 4 недели. Стандартная форма опросника SF-36 v.1тм состоит из 8 

шкал (более высокая оценка указывает на более высокий уровень качества 

жизни), шкалы объединены в два показателя: PH («физический компонент 

здоровья») и MH («психологический компонент здоровья») (приложение 2).  

У больных I и III групп, дополнительно проводилась оценка влияния 

кожного заболевания на качество жизни пациентов с применением опросника 

Дерматологического Индекса Качества Жизни (DLQI), предложенного в 

1994г. для применения в исследованиях (приложение 3) [2]. Подсчет индекса 

осуществляется простым суммированием всех баллов: минимальное значение 

индекса — 0 баллов, максимальное значение — 30 баллов [1]. 

Анализировали аспекты связанные с качеством жизни больных в 

группах I и III – продолжительность и количество обострений ВД. Количество 

и продолжительность данных показателей выявлялось анамнестически, на 

основании ретроспективной оценки пациентом течения дерматоза за 

последний год. 



70 

 

Для сравнения тяжести течения себорейного дерматита, псориаза и 

атопического дерматита использовали Дерматологический Индекс Тяжести 

Заболевания (DIDS) [261,434] предложеный Faust HB и др., 1997 г. Индекс 

позволяет сравнить тяжесть течения любых дерматозов между собой. Для 

оценки степени тяжести используются – пораженная площадь поверхности 

тела (до 5%; 5-20%; 20-90%; более 90%), наличие функциональных 

нарушений, поражение кожи ладоней, подошв и слизистых (степень 

выраженности этих нарушений) (приложение 4).  

Степень выраженности симптомов боль и зуд кожи оценивали с 

помощью Визуально-аналоговой шкалы (visual analogue scale) ВАШ, оценку 

симптомов проводил пациент (либо врач в случае оценки эритемы)  по шкале 

слева направо от 0 до 100 мм [1]. 

Оценку выраженности отдельных кожных симптомов и тяжести течения 

воспалительных дерматозов в группах I и III проводили с помощью 

специальных индексов, признанных международным медицинским 

сообществом  дерматологических. 

Для оценки течения СД применяли индекс тяжести области себорейного 

дерматита (SDASI). Для расчета индекса SDASI использовали разработки 

Baysal V. и др. 2004г. а также Cömert A и др.,  2007 г. [221,317] позволяющие 

оценить течение СД с учетом его площади поражения кожи в девяти 

анатомических зонах, выраженности в этих зонах эритемы, шелушения и 

кожного зуда. Тяжесть себорейного дерматита согласно индексу SDASI 

оценивалась как легкая – от 0 до 7,9 балов; средняя -  от 8 до15,9 балов; тяжелая 

- > 16 балов (приложение 5). 

Для определения тяжести течения псориаза использовался индекс PАSI 

(индекс тяжести и распространенности псориаза) предложенный в 1978 г. 

Freriksson T, Pettersson U. [245]. Индекс представляет собой сумму 

произведений, полученных с учетом интенсивности поражений кожи – 

эритема, инфильтрация и шелушение, в баллах от 0 (нет симптома) до 4 

(максимальное проявление симптома) на площадь поражения в каждой из 
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анатомических зон, с учетом площади анатомической зоны: голова – 10%, 

верхние конечности – 20%, туловище – 30%, нижние конечности – 40%. 

Интерпретация индекса: 0 - заболевание отсутствует, 72 балла  – максимально 

тяжелое течение заболевания.  

Выделяли три степени тяжести псориаза: легкая степень - менее 10 

баллов; средняя/ умеренная степень - 10-20 баллов; тяжелая степень – более 

20 [1,245]. Расчет выполнялся с применением электронного калькулятора 

расчета индекса PASI [37] (приложение 6). 

sPGA (static Physician Global Assessment) — статическая шкала оценки 

тяжести псориаза врачом. Шкала используется для оценки очагов поражения 

псориазом у конкретного больного, включает в себя комплексную оценку 3 

критериев (инфильтрация, шелушение, эритема). Шкала оценивается в баллах 

от 0 до 5, где 0 — отсутствие проявлений псориаза, а 5 — крайне  тяжелая 

степень проявления заболевания. В исследовании оценивалась доля 

пациентов, достигших 0–1 балла по шкале sPGA, что соответствует чистой или 

практически чистой коже [1] (приложение 7). 

NAPSI (Nail Psoriasis Severity Index) — индекс псориатического 

поражения ногтей. Оценка включает поражение матрикса (вдавления, 

лейконихия, красные пятна в области лунки, крошение ногтевой пластинки) и 

ногтевого ложа (онихолизис, подногтевой гиперкератоз, кровоизлияния, 

«масляные пятна»). Индекс NAPSI может составлять от 0 до 8 баллов для 

каждого ногтя. В рамках исследования оценивалось изменение индекса 

относительно периода скрининга. Оценка состояния ногтевых пластин 

проводилась только у пациентов, имеющих такие поражения при скрининге 

[1] (приложение 8). 

Тяжесть атопического дерматита и его отдельных симптомов проводили 

с помощью индекса SCORAD «шкалы тяжести атопического дерматита» 

предложенный (European Task Force on Atopic Dermatitis) в 1993 г. 

[218,456,468]. Расчет индекса проводился с применением электронного 

калькулятора [455].  
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По SCORAD  выделяли: легкое течение АтД при значении - менее 25 

баллов; среднюю степень тяжести - от 25 до 50 баллов, тяжелое течение АтД-  

более 50 баллов. Приложение 9. 

Тяжесть течения и особенности ВД в группе I оценивали в зависимости 

от клинической стадии ВИЧ-инфекции, вирусной нагрузки и количества 

CD4+лимфоцитов. 

2.3 Методы клинико-лабораторного анализа 

Оценку клинических и патогенетических особенностей ВД у ВИЧ 

инфицированных больных проводили с помощью различных клинико-

лабораторных методов. 

2.3.1. Методы исследования показателей системного воспаления 

Выраженность системного воспаления оценивали с помощью 

специальных показателей. С этой целью использовали данные общих анализов 

крови (ОАК), анализировали соотношение абсолютных значений 

нейтрофилов, лимфоцитов и тромбоцитов. Расчет соотношения нейтрофилов 

(N) к лимфоцитам (L) проводили по формуле: NLR = N / L; средним значением 

NLR  считали 1,76 с пределом 2,5% на уровне 0,83 и пределом 97,5% на уровне 

3,92. Расчет отношения  показателя тромбоцитов (P) к лимфоцитам (L) 

выполняли по формуле: РLR = Р / L, так же оценивали  индекс системного 

иммунного воспаления (Sii) по формуле: Sii = P * N / L [21,480]. 

2.3.2. Методы оценки инфекционных поражений кожи 

В связи с высокой значимостью кожной микробиоты в патогенезе ВД 

[396,496,546], проводили исследование количества инфекционных кожных 

поражений, оценивали количество вовлеченных кожных локусов в 

инфекционный процесс, выделяли поражения кожи моно- или смешанными 

инфекциями.  

Верификацию диагноза «Инфекционное поражение кожи» проводили 

согласно клиническим рекомендациям по ведению больных с вирусными, 

бактериальными и грибковыми поражениями кожи [13,43,54,63,77]. В 
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качестве моноинфекций считали обнаружение при осмотре больного только 

одной патологии кожи - вирусные бородавки, остроконечные кондиломы, 

контагиозный моллюск или герпетической инфекции. В сомнительных 

случаях герпетическую инфекцию кожи подтверждали лабораторно. 

Смешанными инфекционными поражениями кожи считали выявление 

вирусных бородавок и остроконечных кондилом или двух и более других 

сочетаний вирусных или бактериальных/ грибковых поражений кожи.  К 

поражениям кожи вирусного происхождения относили заболевания, 

вызванные с вирусами Herpes simplex, Herpes zoster, кожные образования 

связанные с Human papillomavirus - вирусные бородавки, аногенитальные 

бородавки,  контагиозный моллюск. 

Бактериальные поражения кожи подтверждали у больных с 

фолликулитами, фурункулом, карбункулом, импетиго и др. гнойничковыми 

поражениями кожи (гидроаденит, сикоз, угловой хейлит, поверхностная 

паранихия, эктима, язвенная пиодермия), с обнаружением: Staphylococcus 

epidermidis, Staphylococcus aureus, Staphylococcus haemolyticus, Pseudomonas 

aeruginosa, Escherichia coli, Streptococcus agalactiae, и др. бактериальных 

возбудителей. 

Грибковыми поражениями кожи или ногтевых пластин считали 

изменения кожи характерные для разноцветного лишая, дерматофитий или 

кандидоза кожи, подтвержденные лабораторно обнаружением возбудителей: 

поверхностных кандидо-микозов - Malassezia и Candida, а также поражения, 

вызванные дерматофитами - Trichophyton, Microsporum и Epidermophyton и др. 

Исследование проводилось на базах: КДЦ «Медицентр» ГлавУпДК при 

МИД России (директор Гусаренко С.А.) и «Поликлинике №1» УДП РФ 

(главный врач -  д.м.н. Ржевская Е.В.). 

Для подтверждения Herpes simplex или Herpes zoster в сомнительных 

клинических случаях выполнялось исследование с применением метода ПЦР 

из везикул/эррозий на коже по общепринятой методике. 
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Забор биоматериала для бактериологического исследования из очагов 

воспаления кожи проводили в утренние часы (согласно требованиям 

санитарно-эпидемиологических правил по "Безопасности работы с 

микроорганизмами III - IV групп патогенности (опасности) и возбудителями 

паразитарных болезней СП 1.3.2322-08" и требований ГОСТ Р 53079.4-2008 

Пр. Ф.А по техническому регулированию и метрологии от 18.12. 2008 г. N 554-

ст). Забор материала в группах ВИЧ-инфицированных пациентов первично 

проводили до назначения АРТ, затем через 8 недель после начала АРТ. При 

проведении исследований пациенты не получали местные антибактериальные 

и противогрибковые препараты. Полученный материал помещали в 

транспортную среду «Полигем». Для выделения микроорганизмов применяли 

дифференциально-диагностические среды: кровяной агар, эндо агар, манитол 

агар, энтерококковый агар, Сабуро, кукурузный агар (ФБУН ГНЦ ПМБ, г. 

Оболенск, Россия), UriSelect-4 (BioRad Laboratories Inc., США). 

Идентификацию условно-патогенных микроорганизмов (УПМ) также 

осуществляли на базе MS Microflex Biotyper MALDI-ToF (Bruker, Германия). 

Для доказательства диагностической значимости выделенных УПМ 

руководствовались следующими критериями: присутствие бактерий в 

биологическом материале мазка с поверхности кожи указанных зон у больных 

атопическим дерматитами I и III групп в количестве не менее 104 КОЕ/ мл 

[25,81,83]. 

Микологическое исследование, включающее микроскопию и 

культуральную диагностику дерматомицетов проводили из чешуек кожи и 

содержимого из-под ногтевых пластинок. Чешуйки кожи (не менее 0,5 см2) 

собирали после обработки кожи 70% спиртом, забор материала выполняли 

одноразовым скальпелем, чешуйки помещали на предметное стекло, которое 

покрывали вторым стеклом, с пометкой в направлении (исследование на 

мицелий грибов возбудитель Malassezia) доставляли в лабораторию. 

Лабораторное исследование проводилось после обработки материала 

20% раствором гидроксида калия (КОН) согласно общепринятой методике. 
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Для идентификации грибов рода Candida исследуемый материал 

микроскопировали в нативных препаратах.  

Микроскопию препарата проводили при увеличении 400х с 

использованием светового микроскопа OLYMPUS CX31 [51,95]. Для 

выявления дерматомицетов проводили посев на стандартную 

агаризированную среду Сабуро, посевы инкубировали при температуре 28-30° 

C. При появлении роста в первичном посеве в течение 10-14 дней производили 

отсев для получения чистой культуры и идентификации выделенного 

дерматомицета. Для получения культуры грибов рода Candida материал 

помещали в пробирку с 2 мл жидкой среды «сусло» и высевали сусло на агар 

или агар Сабуро, инкубировали при температуре 37° C. Через 48 часов 

оценивали количество дрожжеподобных клеток в 1 мл. Морфологическими 

признаками патогенности дрожжеподобных грибов рода Candida считали 

выявление псевдомицелия, образование бластомицет, увеличение количества 

колоний в единице площади.  

Для оценки вероятности обнаружения сочетанных форм инфекционных 

поражений кожи применяли математический расчет предложенной 

Плоскиревой А.А. (2016 г.). Расчет индекса сочетанных форм проводили по 

формуле: 

ИС =  
𝑁𝑐𝑜𝑚𝑏(𝑖)

𝑁𝑖
 

где ИС – индекс сочетанных форм, Ncomb(i) – количество пациентов с 

сочетанными формами i-той инфекционного поражения кожи, Ni – количество 

пациентов с i-той моно инфекционным поражением кожи. Показатель 

позволяет прогнозировать вероятность обнаружения других форм 

инфекционных поражений кожи при установлении диагноза i-той инфекции 

[78]. Чем больше значения индекса сочетанных форм, тем вероятность 

сочетанной инфекции выше и наоборот. Например, прогноз сочетанных форм 

для пиодермий, вызванных Staphylococcus aureus (коэффициент сочетанных 

форм=0,6) указывает на то, что на каждые 10 пациентов с пиодермией, 

вызванной Staphylococcus aureus, будет приходиться шесть пациентов с 



76 

 

сочетанными формами- Staphylococcus aureus и вирусными или/и грибковыми 

поражениями. 

2.3.3. Иммунологические и гистологические методы исследования  

Оценку гиперчувствительности немедленного типа у больных с 

атопическим дерматитом проводили на основных базах, для этого были 

привлечены по 60 больных из группы I и группы III, у которых в сыворотке 

крови методом хемилюминисцентного иммуноанализа определяли 

количественное содержание общего IgE. Исследование содержания общего 

IgE в группе I проводили первично до назначения АРТ, затем -  через 12 недель 

после начала АРТ.  Взятие крови проводили утром натощак. За норму 

принимались показатели для взрослых < 100 Ед/мл [81,108].   

Для изучения патоморфологических особенностей себорейного 

дерматита, псориаза и атопического дерматита у 140 больных изучались 

кожные биоптаты из очагов воспаления. Больных из группы I было 

привлечено 80 (18,2%) человек: себорейный дерматит - 40 (19,0%), псориаз – 

20 (18,2%) и атопический дерматит - 20 (16,7%). Исследование выполнялось 

до назначения антиретровирусной терапии и через 16 недель от начала АРТ. 

Из группы III в исследование вошли 60 (13,6%) человек: себорейный дерматит 

- 20 (9,5%), псориаз – 20 (18,2%) и атопический дерматит – 20 (16,7%). 

Изучение проводилось на основных базах наблюдения пациентов.  

Из полученных блоков для гистологического исследования в парафине 

на базе патоморфологического отделения ФГБУ НМИЦ «онкологии им. Н.Н. 

Блохина» МЗ РФ   выполнен иммуногистохимический анализ наличия CD4+-, 

CD8+- и Treg в пораженной коже.   Исследование выполнялось на 

депарафинизированнных срезах кожных биоптатов с помощью биотин-

стрептавидинового иммунопероксидазного метода с моноклональными 

антителами к маркерам CD4 в разведении 2:70, согласно рекомендации 

фирмы-изготовителя (mouse anti-human СD4 клон 4В12, Dako, Дания) и CD8 в 

разведении 1:100 (mouse anti-human CD8, клон С8/144В, Dako, Дания). Для 

выявления Treg использовали готовые к применению первичные антитела 
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(ready to use — RTU) (не требующие разведения) кроличьи моноклональные 

антитела FOXP3, клон PCH 101 (Spring Bioscience, США) [56]. Подсчет 

результатов выполняли в лаборатории патологии клетки при критических 

состояниях (зав. д. м. н. Голубев А. М.), НИИ общей реаниматологии имени В. 

А. Неговского. Лимфоцитарную инфильтрацию оценивали 

полуколичественным методом, путем подсчета количества положительно 

окрашенных лимфоцитов в дерме и эпидермисе   на гистологических стеклах  

не менее чем в 10 полях  зрения при увеличении  в 200 раз, в областях с  

наиболее интенсивным  окрашиванием клеток. Оценивали количество CD4+-, 

CD8+- и Treg – лимфоцитов в коже.  

Биопсию кожи выполняли из сформировавшегося участка воспаления, 

до начала использования местных лечебных средств. Выбранный участок 

кожи обрабатывался раствором   70о спирта, проводилась внутрикожная 

анестезия с применением 2% раствора лидокаина - 1мл. Забор материала 

осуществлялся с помощью скальпелей «Dermo-punch» 5 мм, рана закрывалась 

стерильной повязкой. Образцы ткани кожи фиксировали стандартно в 10% 

забуференом параформальдегиде и далее обрабатывали по общепринятой 

методике с получением парафиновых блоков [24]. 

Транспортировка в лабораторию и другие исследовательские центры 

проводилась согласно требованиям МУ 4.2.2039-05 ("Техника сбора и 

транспортирования биоматериалов в микробиологические лаборатории").   

Иммунологическую активность в коже и периферической крови изучали 

у 298 человек – 130 (29,5%) из группы I (подгруппа IA – 80 (18,2% ) человек и 

подгруппа IБ – 50 (11,4%)  человек) и 128 (29,1%) из группы III, определяли 

количество интерферонов и интерлейкинов методом твердофазного 

иммуноферментного анализа. Исследование проводили на базе клинического 

отдела инфекционной патологии ФБУН ЦНИИЭ Роспотребнадзора (ответ. 

испол. м.н.с. КОИП Гришаева А. А.) Оценивали динамику иммунологических 

показателей в периферической крови и коже. Оценка параметров в группах 

проводилось в одни и те же временные рамки.  
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Кровь для иммунологического обследования получали путем пункции 

локтевой вены в стерильных условиях. Затем кровь центрифугировали для 

разделения фракций, полученную сыворотку разливали по 1мл в пробирки и 

хранили до исследования при температуре – 20°С. Кожные биоптаты из очагов 

воспаления, полученные с помощью скальпелей «Dermo-punch» 3 мм 

измельчали одноразовым скальпелем, полученный гомогенизат помещали в 

эпиндорф с добавлением 1 мл 0,9% раствора натрия хлорида, хранили до 

исследования так же при температуре – 20°С.  

Для иммуноферментного исследования концентрации INF-γ, IL-17, IL-

18, IL-21 в предварительно замороженных сыворотке и кожных биоптатах 

применяли наборы Bioscience, с автоматической обработкой 

микропланшетным ридером Anthos 2020 («Anthos Labtec Instruments GmbH», 

Австрия) при длине волны 450 нм. с коррекцией 620 нм с построением 

стандартной кривой оптической плотности согласно инструкциям фирмы-

производителя. 

2.4. Методы статистической обработки материала 

Для решения поставленных задач и достижения заданной цели 

использовались методы, принятые в доказательной медицине. Полученные в 

исследовании данные были упорядочены в относительно однородные группы 

по выбранным критериям. Метод статистического анализа определяли типом 

исходных данных и видом распределения. С целью оценки количественных 

клинико-лабораторных параметров (анализ индексов тяжести течения ВД, 

выраженность манифестации симптомов ВД в баллах и исследование 

показателей результатов анализов) вначале выполняли проверку 

нормальности распределения.  

При нормальном распределении статистический анализ проводился с 

применением параметрических критериев, вычислением средних (М), и 

относительных (Р) величин, расчетом стандартных ошибок (m, mP) 

соответствующих показателей. Сравнение двух групп из совокупностей с 

нормальным распределением и равенством генеральных дисперсий - с 
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помощью t -критерия Стьюдента для двух зависимых или двух независимых 

выборок.  

Для анализа выборочных данных из совокупностей, отличающихся от 

нормального распределения, использовали непараметрические методы: 

критерии Колмогорова – Смирнова (для сравнения двух независимых групп), 

особенности показателей микрофлоры кожи оценивали с помощью парного Т-

теста Уилкоксона (для зависимых выборок).  

С целью верификации эффективности проводимой терапии средне-

тяжелых и тяжелых форм ВД применялись методы доказательной медицины 

[8,110]. Критерии, которые служили для оценки качества проводимой 

терапии: интенсивность регресса клинической симптоматики ВД, уменьшение 

показателей индексов тяжести ВД, временная продолжительность основных 

симптомов ВД, частота развития осложнений/побочных эффектов. 

Сравнение групп по качественному бинарному признаку (анализ частот) 

проводилось с помощью точного критерия Фишера (малые выборки) и 

критерия χ2, в том числе, с поправкой Йейтса (малые выборки). Статистически 

значимыми считались различия данных при р <0,05  [74].  

Для проведения статистического анализа применялась операционная 

система Windows 10. Использовались современные пакеты статистического 

анализа: STATGRAPHICS plus, STATISTICA for Windows версии 10. Для 

оформления результатов исследований применялись пакеты из системы 

«Microsoft Office». 
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СОБСТВЕННЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ 

Глава 3. ВСТРЕЧАЕМОСТЬ И КЛИНИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ 

ВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ ДЕРМАТОЗОВ У ВИЧ-ИНФИЦИРОВАННЫХ 

БОЛЬНЫХ 

 

3.1. Встречаемость воспалительных дерматозов в зависимости от 

основных показателей ВИЧ-инфекции 

Для выявления частоты встречаемости себорейного дерматита, псориаза 

и атопического дерматита у ВИЧ-инфицированных больных на базе ГБУЗ 

ИКБ № 2 ДЗМ с 2013 по 2020 гг. были обследованы 2870 ВИЧ-

инфицированных больных (рис.1). 

 

 

Рисунок 1 - Выявленное количество больных себорейным дерматитом, 

псориазом и атопическим дерматитом среди 2870 пациентов с ВИЧ-

инфекцией 

 

Выявлено, что частота себорейного дерматита составила 32,2%, 

псориаза – 2,9% и атопического дерматита – 3,9%. 
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Полученные по псориазу и атопическому дерматиту данные 

существенно не отличаются от результатов других исследований 

распространенности этих дерматозов в России и московском регионе, в 

частности [46,47,176,522]. Выявленная у ВИЧ-инфицированных больных 

частота себорейного дерматита  также согласуется с данным других 

исследователей, по которым она  колеблется от 30% до 80% [39,158,202]. 

При изучении историй болезни 2870 пациентов установлено, что 

наличие себорейного дерматита было зафиксировано у 721 (25,1%) человека, 

псориаза – 78 (2,7%) и атопического дерматита у 101 (3,5%) пациентов. В связи 

с частичным расхождением количества выявленных ВД при осмотре врачом-

дерматовенерологом и количеством диагнозов ВД в истории болезни 

применили  коэффициент осмотра врача (КОВ). У ВИЧ-инфицированных 

больных за период наблюдения он составил: КОВСД - 0,78; КОВПс - 0,9 и 

КОВАтД - также 0,9.  

Из приведенного расчета следует, что, чем ближе к единице значение 

КОВ, тем больше соответствие между выявленными при осмотре  и 

внесенными в истории болезни данными о наличии воспалительных 

дерматозов у ВИЧ-инфицированных больных.   Количество лиц, 

нуждающихся в  лечении воспалительных дерматозов среди ВИЧ-

инфицированных больных,  по мнению Buchness MR. и др., составляет от 20% 

до 35% [153,522].    

Учитывая, отраженные во многих исследованиях [396,496,546] значение 

и роль инфекционной компоненты в патогенезе ВД (себорейный и 

атопический дерматит),    мы рассмотрели сочетание ВД и сопутствующей 

инфекционной патологии кожи. 

С этой целью при первичном обследовании 2613 человек была 

проведена оценка инфекционных кожных поражений и количества 

вовлеченных кожных локусов в инфекционный процесс. Проводилось 

изучение типов инфекционных поражений кожи (рис. 2) 
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Рисунок 2 - Частота моно и смешанных инфекционных поражений кожи у 

ВИЧ-инфицированных больных с ВД и без них 

 

Обнаружено, что у ВИЧ-инфицированных больных с ВД инфекционные 

поражения кожи (41,7%) встречаются значимо чаще по сравнению с группой 

ВИЧ- инфицированных больных без ВД (29,7%, р<0,05). 

В большинстве случаев у больных диагностировались одновременно 

несколько инфекционных заболеваний кожи. Среди моно-инфекций 

преобладали изолированные вирусные поражения кожи, связанные с 

вирусами Herpes simplex, Herpes zoster и различными серотипами Human 

papillomavirus (вирусные бородавки кожи, аногенитальные бородавки, 

контагиозный моллюск).  

Моно-инфекционные микотические поражения чаще вызвались грибами 

рода Malassezia и Candida, а так же дерматофитами - Trichophyton, 

Microsporum и Epidermophyton, полученные данные  согласуются с 

результатами других исследований [128] . 

Бактериальные поражения кожи чаще ассоциировались с Staphylococcus 

epidermidis, Staphylococcus aureus, Staphylococcus haemolyticus, Pseudomonas 

aeruginosa, Escherichia coli, Streptococcus agalactiсe. 

Далее мы исследовали количество вовлеченных кожных локусов и  

особенности течения ВД у ВИЧ-инфицированных больных в зависимости от 
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площади и количества вовлеченных в процесс кожных топографических  

локусов. Полученные данные отображены на (рис.3). 

 

 

Рисунок 3 - Количество вовлеченных кожных локусов в  инфекционные 

поражения у ВИЧ-инфицированных больных 

 

Установлено, что наличие ВД у ВИЧ-инфицированных больных 

способствует увеличению количества пораженных кожных локусов 

сопутствующей инфекционной патологией. Так у ВИЧ-инфицированных 

пациентов с ВД значимо чаще поражались 2 и более кожных локуса, чем у 

пациентов с ВИЧ-инфекцией, но без ВД: 13,6% и 9,6%; 17,7% и 10,9%, 

соответственно (р<0,05).   

Такая же тенденция в соотношении количества и качества 

инфекционных поражений кожи отмечалась в дальнейшем и после 

формирования групп наблюдения. Так в I и II группах фиксировалось 

преобладание количества инфекционных поражений кожи по сравнению с 

группой III. Соотношение частоты инфекционных поражений кожи 

представлено на рисунке 4. 

ВИЧ+ВД ВИЧ БЕЗ ВД

10,4% 9,2%

13,6%
9,6%

17,7%

10,9%

1  кож. локус. 2  кож. локуса 3 и более кож. локусов
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Рисунок 4 - Соотношение частоты выявления инфекционных поражений 

кожи в исследуемых группах 

 

Установлено, что основную массу больных в группах составили 

пациенты без инфекционных поражений кожи (различия статистически 

значимы, р<0,01). При этом у ВИЧ-инфицированных больных с ВД 

количество инфекционных поражений кожи существенно превышало 

количество случаев в группах II и III: 41,7%, 29,7% и 23,2%,  р < 0,05 и р< 0,01 

при сравнении групп I-II и I-Ш, соответственно. 

Определение связей количества инфекционных поражений кожи в 

группах I и II с основными показателями ВИЧ-инфекции (стадией ВИЧ-

инфекции, вирусной нагрузкой и количеством CD4+-лимфоцитов) показало, 

что вирусная нагрузка РНК ВИЧ оказывает незначительное влияние на 

количество инфекционных поражений кожи, в то же время, по мере 

нарастания стадии ВИЧ-инфекции и снижении количества CD4+-лимфоцитов 

эта взаимосвязь нарастает.  Полученные результаты представлены в таблице 

13. 
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41,7%
29,7% 23,2%

58,3%
70,3% 76,8%

инф. поражения  кожи "есть" инф. поражения  кожи "нет"



85 

 

Таблица 13 - Сравнительная характеристика групп I и II по количеству 

инфекционной патологии кожи, в зависимости от показателей ВИЧ-инфекции 

№ 

п/п 
Показатели ВИЧ-инфекции 

ВД + ВИЧ  (n=440) ВИЧ без ВД (n=440) 

Абс. %(ДИ95%) Абс. %(ДИ95%) 

Стадия ВИЧ-инфекции 

1 Стадия – 2 41 9,3(8,2±10,4) 37 8,4(7,2±9,6) 

  р<0,05 1-2,3*  р>0,11-3 

2 Стадия - 3 55 12,5(10,6±14,4) 39 8,9(7,6±10,2) 

  р<0,052-1,3*  р<0,12-3 

3 Стадия - 4 87 19,8(16,7±22,8) 55 12,5(10,1±14,9) 

  р<0,053-1,2*  р<0,053-1,2* 

Количество РНК копий ВИЧ/ миллилитр  (log10) 

4 >  100 000       (log ≥ 5) 61 13,9(12,2±15,6) 42 9,5(8,1±10,9) 

  р>0,14-5,6  р>0,14-5,6 

5 1000 – 99999   (log ≥ 3 - < 5) 59 13,4(11,9±14,8) 46 10,5(9,0±12,1) 

  р>0,15-4,6  р>0,15-4,6 

6 < 50 – 999       (log  < 3) 63 14,3(12,4±16,3) 43 9,8(8,4±9,2) 

  р>0,16-4,5  р>0,16-4,5 

Количество CD4+-лимфоцитов/ миллилитр 

7 ≥ 500 35 7,9(6,2±9,6) 18 4,1(3,2±5,1) 

  р<0,057-8,9*  р<0,057-8,9* 

8 200 - 499 61 13,9(11,4±16,3) 53 12,0(10,7±13,3) 

  р<0,058-7,9*  р<0,058-7* 

9 ≤ 199 87 19,8(17,3±22,4) 60 13,6(11,5±15,7) 

  р<0,059-7,8*  р<0,059-7* 

Примечание: *- различие между показателями статистически значимо(р<0,05), где * - номер 

строки. 

 

Динамика инфекционных поражений кожи в группах I и II в зависимости 

от основных показателей ВИЧ-инфекции носила схожий характер. При 

расчете корреляционного коэффициента Пирсона (r) зависимости стадий 

ВИЧ-инфекции от количества инфекционных поражений в группе I 

установлено, что r = 0,727; р< 0,05, а для CD4+ - лимфоцитов и количества 

инфекционных агентов r = - 0,741; р< 0,05. В группе II -  для стадий ВИЧ и 

инфекционной патологии r= - 0,608; р< 0,05,  а для CD4+-лимфоцитов и  

количества инфекционных агентов r = - 0,636; р< 0,05.  

При сравнении количества инфекционных поражений кожи, вызванных 

моно- или смешанными инфекциями в группах I  и III,  была сохранена та же 

тенденция, что и выявленная ранее при осмотре 2613 ВИЧ-инфицированных 

больных (рис.5). 
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Рисунок 5 - Соотношение моно- или сочетанных форм инфекционных 

поражений кожи в группах 

 

Выявлено, что количество смешанных инфекционных поражений кожи 

в группах I и II составило 19,1% ± 3,2% и 13,4%±2,1% соответственно, и  

преобладало над количеством  поражений в группе III (8,9%±2,1%, р<0,05).          

Среди смешанных инфекций преобладали вирусно-микотические – 38,4% 

(наличие бородавок и микоза стоп и др.), вирусно-бактериальные 

фиксировались у 34,7% пациентов (наличие аногенитальных бородавок и 

различных видов пиодермий и др.).  Прогнозирование вероятного 

обнаружения сочетанных форм инфекционных поражений кожи в группах 

сравнения  проводили  с помощью математического расчета,  предложенного 

Плоскиревой А.А. Расчет полученных показателей представлен в табл.14. 
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Таблица 14 - Характеристика возбудителей поражений кожи по вероятности 

развития сочетанных форм 

 

Показатель 

Доля сочетанных форм, в 

группах (n=440) % 

Индекс сочетанных 

форм, ЕД 
группа I 

n=440 

группа II 

n=440 

группа III 

n=440 

группа I 

n=440 

группа  II 

n=440 

группа III 

n=440 

1 2 3 4 5 6 

Вирусы 

Вирусные бородавки 13,8 12,7 3,4 0,68 0,64 0,38 

Аногенитальные бородавки 14,6 11,5 4,1 0,62 0,55 0,28 

Контагиозный моллюск 12,5 11,9 2,2 0,56 0,60 0,14 

Простой герпес 10,8 10,8 2,5 0,71 0,68 0,34 

Опоясывающий герпес 11,7 10,9 2,3 0,53 0,54 0,31 

M±m 12,7±3,6 9,4±2,9 2,9±1,2 0,62±0,2 0,60±0,2 0,29±0,1 

Р р<0,051-3* р<0,052-3* р<0,053-1,2* 
р<0,054-

6* 
р<0,055-6* р<0,056-4,5* 

Бактерии 

Эпидермальный стафилококк 22,3 19,7 14,9 0,95 0,89 0,54 

Золотистый стафилококк 19,8 16,6 15,4 0,73 0,77 0,52 

Гемолитический стафилококк 18,7 18,4 10,4 0,68 0,71 0,44 

Синегнойная палочка 17,3 16,1 4,9 0,47 0,51 0,41 

Кишечная палочка 18,1 17,2 6,7 0,44 0,46 0,18 

β- гемолитический стретококк 19,4 16,4 8,6 0,53 0,51 0,21 

M±m 19,3±4,7 17,4±3,3 10,2±2,8 0,63±0,1 0,64±0,1 0,38±0,1 

Р р<0,051-3* р<0,052-3* р<0,053-1,2* 
р<0,054-

6* 
р<0,055-6* р<0,056-4,5* 

Грибы 

Маласезия 10,7 11,4 8,7 0,51 0,49 0,27 

Кандида 12,5 9,2 4,8 0,63 0,60 0,21 

Дерматофитии 12,2 11,6 7,5 0,72 0,69 0,33 

M±m 11,8±2,6 10,8±2,2 7,0±1,5 0,62±0,2 0,59±0,1 0,27±0,1 

Р р<0,051-3* р<0,052-3* р<0,053-1,2* 
р<0,054-

6* 
р<0,055-6* р<0,056-4,5* 

Примечание: *- различие между показателями достоверно (р<0,05), где * - номер столбика 

 

При оценке количества типов инфекционных поражений кожи и 

индексов сочетанных форм в группах I, II и III выявлено, что количество 

вирусных, бактериальных и грибковых поражений кожи, было статистически 

значимо  выше количества таких поражений в группе III.  Такая же тенденция 

сохранялась и при расчете индекса сочетанных форм.  
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Доля установленных типов инфекционных возбудителей во всех 

группах больных существенно превышала количество неустановленных 

возбудителей.   

При исследовании связи тяжести воспалительных дерматозов и типовых 

особенностей инфекционных поражений кожи в группах I и III были получены 

данные,  представленные  в таблице 15. 

 

Таблица 15 - Распределение частоты моно- и микст- инфекционных 

поражений кожи у больных в группах I и III в зависимости от тяжести течения 

ВД 

 

Течение ВД 

Количество 

инфекций 

Себорейный дерматит 

 

р<0,05 

Группа I n=210 Группа III n=210 

Абс. 
%(ДИ95%) 

Абс. 
%(ДИ95%) 

1 2 

Легкое 

течение 

Моно инф. 7 3,3(1,7±4,9) 2 0,9(0,7±1,1) 1-2* 

Микст инф 9 4,3(2,6±6,0) 1 0,5(0,4±0,6) 1-2* 

Ср. степ. 

тяжести 

Моно инф. 18 8,6(7,3±9,9) 6 2,9(2,1±3,7) 1-2* 

Микст инф. 19 9,1(8,1±10,1) 6 2,9(1,9±3,9) 1-2* 

Тяжелое 

течение 

Моно инф. 26 12,4(10,1±14,6) 7 3,3(2,5±4,1) 1-2* 

Микст инф. 29 13,8(12,4±15,2) 8 3,8(2,3±5,3) 1-2* 

 

 

Течение ВД 

Количество 

инфекций 

Псориаз 

Группа I n=110 Группа III n=110  

Абс. %(ДИ95%) Абс. %(ДИ95%)  

Легкое 

течение 

Моно инф. 2 1,8(0,9±2,7) 1 0,9(0,7±1,1) - 

Микст инф. 4 3,6(1,9±5,3) 1 0,9(0,6±1,2) 1-2* 

Ср. степ. 

тяжести 

Моно инф. 5 4,5(2,2±6,8) 1 0,9(0,6±1,2) 1-2* 

Микст инф. 4 3,6(2,5±4,7) 2 1,8(1,1±2,5) - 

Тяжелое 

течение 

Моно инф. 3 2,7(2,0±3,4) 2 1,8(1,2±2,4) - 

Микст инф. 5 4,5(3,1±5,9) 1 0,9(0,6±1,2) 1-2* 

  

 

Течение ВД 

Количество 

инфекций 

Атопический дерматит 

Группа I n=120 Группа III n=120  

Абс. %(ДИ95%) Абс. %(ДИ95%)  

Легкое 

течение 

Моно инф. 3 2,5(1,8±3,2) 1 0,8(0,5±1,1) 1-2* 

Микст инф. 4 3,3(2,1±4,5) 2 1,7(0,9±2,5) - 

Ср. степ. 

тяжести 

Моно инф. 9 7,5(5,3±9,7) 5 4,2(2,0±6,3) - 

Микст инф. 11 9,2(7,5±10,9) 4 3,3(2,4±4,2) 1-2* 

Тяжелое 

течение 

Моно инф. 10 8,3(7,2±9,4) 7 5,8(4,7±6,8) 1-2* 

Микст инф. 15 12,5(9,2±15,8) 6 5,0(4,0±6,0) 1-2* 

Примечание: *-* - различие между показателями статистически значимо(р<0,05),  где * - 

номер столбика.  
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Установлено, что у всех ВИЧ инфицированных больных с псориазом и 

атопическим дерматитом по мере нарастания тяжести течения ВД, отмечается 

увеличение количества случаев моно- и смешанных инфекционных 

поражений кожи (р<0,05) по сравнению с группой без ВИЧ-инфекции. При 

этом у больных себорейным дерматитом различия были значимыми (р<0,01).  

Роль и значение инфекционной компоненты в развитии ВД отмечается в 

данных других исследований [384, 506]. 

В дальнейшем, для оценки выраженности системных изменений в 

группах сравнения нами проведен анализ показателей системного воспаления 

PLR и NLR. Исследование позволило установить, что ВД оказывают 

выраженное влияние на данные показатели   у ВИЧ-инфицированных 

больных. Результаты представлены на рисунках 6 и 7. 

 

Рисунок 6 - Показатель PLR в группах ВИЧ инфицированных больных 

 

Показатель количественного отношения тромбоцитов к лимфоцитам - PLR в 

зависимости от наличия ВД, в группе I медиана определена на уровне 

317,53ЕД и 148,84 ЕД  в группе II (р<0,05). 
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Рисунок 7 - Показатель NLR в группах ВИЧ инфицированных больных 

 

Отмечается изменение показателя системного воспаления NLR в 

группах наблюдения в зависимости от наличия ВД: медиана значений NLR у 

больных ВИЧ+ВД - 2,72 (1,96±3,48) ДИ 95%),  у ВИЧ-инфицированных  без 

ВД - 1,65 (1,47±1,83) ДИ 95%) р<0,05. 

Анализ значений индекса системного иммунного воспаления Sii 

позволил установить зависимость данного показателя от стадий ВИЧ 

инфекции, а также его связь с тяжестью течения ВД у ВИЧ-инфицированных 

пациентов. Результаты представлены на рисунках 8 и 9. 

 

 

Рисунок 8 - Индекс системного иммунного воспаления Sii у ВИЧ-

инфицированных больных в зависимости от стадии ВИЧ 

р<0,05 
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Медиана индекса Sii в группе I ВИЧ-инфицированных больных 

проходила на уровне 458,5 ЕД - на 2-й стадии ВИЧ; 516,6 ЕД - на 3-й стадии 

ВИЧ, и  634,8 ЕД - на 4-й стадии (р<0,05). 

 

 

Рисунок 9 - Индекс системного иммунного воспаления Sii у ВИЧ- 

инфицированных больных в зависимости от тяжести течения ВД 

 

Медиана индекса Sii у ВИЧ-инфицированных пациентов с ВД 

проходила на уровне 397,2 ЕД при легким течением дерматоза,  543,6 ЕД -  при 

средне-тяжелом течении  и 628,7 ЕД - при тяжелом течении ВД (р<0,05). 

Таким образом, частота выявления себорейного дерматита у ВИЧ-

инфицированных пациентов в Московском регионе составила 32,2%, псориаза 

– 2,9%, а атопического дерматита – 3,9%, что соответствует данным и других 

исследователей [481]. В то же время отмечалось расхождение количества 

реальных диагнозов ВД, установленных при осмотре врачом- 

дерматовенерологом, и отметкой инфекциониста наличия ВД в историях 

болезни. Введенный в связи с этим расчет коэффициента КОВ показал для 

р<0,05 
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себорейного дерматита КОВ=0,78, для псориаза и атопического дерматита - 

0,9.  

Установлено, что частота сопутствующих инфекционных поражений 

кожи у пациентов из группы I была достоверно выше, чем у больных в группах 

сравнения – 41,7%, 29,7% и 23,2%, соответственно (р<0,05). При этом 

количество вовлеченных в инфекционный процесс кожных локусов у ВИЧ-

инфицированных больных в группе I было достоверно  выше (р<0,05)., 

относительно пациентов группы II. Инфекционные поражения кожи у ВИЧ-

инфицированных пациентов с ВД на 4-й стадии ВИЧ   обнаружены у 19,8% 

(16,7±22,8), в группе ВИЧ-инфицированных без ВД – 12,5% (10,1±14,9) 

(р<0,05).  Корреляционный коэффициент Пирсона зависимости стадий ВИЧ-

инфекции и количества инфекционных поражений в группе I составил r = 

0,727; р < 0,05, а для CD4+-лимфоцитов и количества инфекционных агентов 

 r = - 0,741; р < 0,05. В группе II коэффициент Пирсона r = - 0,608; р < 

0,05 для взаимосвязи стадии ВИЧ и инфекционной патологии, а для уровня  

CD4+-лимфоцитов и инфекционных агентов  r = - 0,636; р< 0,05.  

Значения тромбоцитарно-лимфоцитарного показателя системного 

воспаления PLR в группе I составили 317,53 (272,64±362,48) ДИ95%) и в 

группе II 148,84 (127,83±169,85) ДИ95%) р<0,05. Нейтрофильно-

лейкоцитарный показатель NLR в группе I был на уровне  2,72 (1,96±3,48) 

ДИ95%) и у ВИЧ-инфицированных без ВД - 1,65 (1,47±1,83) ДИ95%) р<0,05. 

Исследование зависимости индекса системного иммунного воспаления 

Sii от стадий ВИЧ-инфекции показало, что его медиана проходила на уровне 

458,5 (372,6±544,4) ДИ95%) у ВИЧ-инфицированных больных с ВД на 2-й 

стадии ВИЧ, на 3-й стадии ВИЧ Sii =516,6 (427,8± 605,4) ДИ95%), а на 4-й 

стадии - 634,8 (553,2±716,4) ДИ95%) р<0,05.Такая же  динамика данного 

индекса Sii отмечалась при исследовании его зависимости от тяжести ВД. 
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Глава 4. ОЦЕНКА КАЧЕСТВА ЖИЗНИ ПАЦИЕНТОВ С ВИЧ- 

ИНФЕКЦИЕЙ 

 

4.1 Влияние воспалительных дерматозов на качество жизни у ВИЧ-

инфицированных больных 

Воспалительные дерматозы оказывают существенное влияние на 

качество жизни больных. Нами проведен анализ качества жизни у больных во 

всех трех группах. За нулевую гипотезу (Н0) было принято отсутствие 

различий качества жизни у ВИЧ инфицированных больных с ВД относительно 

ВИЧ инфицированных больных без ВД, в качестве альтернативной гипотезы 

(Н1) предполагалось, что такие различия есть.  

Расчет показателей проводили с использованием автоматизированной 

версии опросника «оценка качества жизни» SF-36. Качество жизни оценивали 

по восьми шкалам и двум группирующим показателям опросника. 

Проведенное исследование с использованием критерия согласия 

Пирсона позволило выявить изменение качества жизни у ВИЧ-

инфицированных больных, связанное со снижением группирующих 

показателей "физической (РН)  и психологической (МН) компонент здоровья" 

у ВИЧ-инфицированных пациентов с воспалительными дерматозами.  

Установленные особенности характеризуются более выраженным 

депрессивным отклонением "психологической компоненты здоровья (МН)".  

Полученные результаты отображены в таблице 16. 

Установлено, что у ВИЧ-инфицированных больных с воспалительными 

дерматозами ведущей причиной ухудшения качества жизни является 

"психологическая компонента здоровья (МН)".  Данный факт важен при 

диспансерном наблюдении и его необходимо учитывать у ВИЧ- 

инфицированных больных для психологической поддержки этой категории 

пациентов. 
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Таблица 16 - Корреляционные связи между группирующими показателями 

шкал «оценки качества жизни» SF-36 у больных ВИЧ-инфекцией в группах I 

и  III 

Показатели 

Группы больных 
Коэффициент 

корреляции - 

r 

р Группа I 

n=440 

Группа III 

n=440 

M±m M±m 

"Физический 

компонент 

здоровья (РН)" 

53,42±6,38 60,12±7,24   

Медиана 52,6 61,4 0,397 0,1 

"Психологический 

компонент 

здоровья (МН)" 

38,27±5,67 50,11±5,12   

Медиана 37,5 51,3 0,712 <0,05 

Примечание: M±m – средние значения показателей.  Среднее значение физической 

компоненты (РН)  значимо не отличалось в обоих группах, коэффициент  корреляции 

составил r=0,397. Среднее значение психологической компоненты в группе I значимо 

отличалось от данного показателя в группе III (р<0,05). Коэффициент корреляции составил 

r=0,712. 

 

Особенности качества жизни, связанного со здоровьем, выявленные при 

обследовании 2613 ВИЧ-инфицированных больных, сохранились в 

дальнейшем. Так  в группах I-II при сравнении показателей шкал «оценки 

качества жизни» SF-36: физическое функционирование (PF), ролевое 

функционирование (RP), интенсивность боли (BP), общее состояние здоровья 

(GH), жизненная активность (VT), социальное функционирование (SF), 

ролевое функционирование, обусловленное эмоциональным состоянием (RE) 

и психическое здоровье (MH), регистрировались более выраженные 

отклонения  качества жизни  по показателю ментального здоровья (МН), 

относительно показателя физического здоровья (РН). Полученные результаты 

представлены на рисунке 10. 
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Рисунок 10 - Сравнение шкал опросника «оценка качества жизни» SF-36 в 

группах  I, II и III 

 

При сравнении  с группами II и III установлено, что у ВИЧ-

инфицированных больных с ВД снижены показатели практически по всем 

шкалам опросника SF-36  Более выраженные изменения отмечаются со 

стороны показателей: жизненной активности (VT), социального 

функционирования (SF), ролевого функционирования, обусловленного 

эмоциональным состоянием (RE) и шкале психического здоровья (MH).  

Для оценки показателей качества жизни, связанной с гендерными и 

возрастными особенностями пациентов, использовались группирующие 

показатели физического (РН) и психологического (МН) компонент здоровья. 

Данное исследование позволило выявить существенное преобладание 

компоненты МН относительно компоненты РН в группах сравнения (табл. 17). 
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Таблица 17 - Влияние возраста и гендерных особенностей пациентов на 

средние группирующие показатели физической компоненты здоровья (РН) в 

группах I и III 

Возраст, 

гендерные 

особенности 

больных 

Группы больных 

р 

Группа I n=440 Группа III n=440 

Абс. 
РН1 

М±m 
Абс. 

РН2 

М±m 

1 2* 3 4* 

20 - 29 лет 167 79,17±12,35 233 80,14±14,43 - 

30 - 39 лет 189 74,66±14,13 159 75,13±16,12 - 

40 - 45 лет 84 71,58±8,33 48 74,21±6,22 - 

мужчины* 220 68,18±6,14 215 79,63±5,17 <0,05 

женщины 220 71,76±8,42 225 72,69±7,76 - 

Примечание: *- значимое межгрупповое различие показателя Физической компоненты 

здоровья у мужчин, р<0,05, где * - номер столбика. 

 

Умеренная тенденция к снижению показателей физической компоненты 

здоровья (РН) отмечалось у ВИЧ-инфицированных мужчин с ВД в возрасте 

40-45 лет, относительно аналогичных показателей в группе III.  Такие 

особенности физической компоненты здоровья у ВИЧ- инфицированных 

больных могут быть связаны с более тяжелым течением псориаза и 

атопического дерматита, протекающих с поражением опорно-двигательного 

аппарата в 50% случаев, а также с выраженной сухостью и лихенификацией 

кожи. Исследование взаимосвязи возрастных и гендерных особенностей с 

группирующей психологической компонентой здоровья представлены в табл. 

18. 
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Таблица 18 - Влияние возраста и гендерных особенностей пациентов на 

средние группирующие показатели психологической компоненты здоровья 

(МН) в группах I и III  

Возраст, 

гендерные 

особенности 

больных 

Группы больных 

<0,05 

Группа I n=440 Группа III n=440 

 

Абс. 

МН1 

М±m 

 

Абс. 

МН2 

М±m 

1 2* 3 4* 

20 - 29 лет 167 57,13±11,43 233 60,18±10,12 - 

30 - 39 лет 189 42,41±10,15 159 63,17±10,34 2-4 

40 - 45 лет 84 32,53±9,24 48 56,23±8,25 2-4 

мужчины 220 40,38±9,32 215 60,29±7,46 2-4 

женщины 220 39,77±11,34 225 61,87±10,26 2-4 

Примечание: * - различие между показателями значимо(р<0,05), где * - номер столбика. 

М±m – средние значения Психологической компоненты здоровья.  

 

Выраженное снижение показателей психологической компоненты 

здоровья (МН) отмечалось у ВИЧ-инфицированных пациентов в возрастных 

группах старше 30 лет как у мужчин, так  и у женщин, в одинаковой 

пропорции. Отмечено, что у молодых пациентов 20-29 лет изменение 

показателей психологического здоровья носили менее выраженный характер, 

чем в группе ВД без ВИЧ. Психосоматические изменения у ВИЧ-

инфицированных больных могут служить причиной утяжеления ВД, что 

подтверждается и в других исследованиях [15,41,55].  

Исследование взаимосвязи тяжести течения ВД у ВИЧ-

инфицированных больных с качеством жизни больных, позволила выявить 

прямолинейную зависимость группирующих компонент РН и МН (рис. 11). 
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Рисунок 11 - Динамика объединяющих показателей компонент здоровья РН и 

МН в зависимости от тяжести течения ВД у ВИЧ-инфицированных больных 

 

Обращает на себя внимание, ухудшение качества жизни у больных по 

мере нарастания тяжести течения воспалительных дерматозов.  Наиболее 

выраженное влияние на качество жизни, связанного со здоровьем, оказывали 

тяжелые формы псориаза и атопического дерматита. 

При оценке взаимосвязи исследуемых воспалительных дерматозов с 

группирующими показателями «физического» и «психологического» 

здоровья (МН и РН) были получены результаты, представленные в таблице 19. 

 

Таблица 19 - Корреляционные связи между группирующими показателями 

МН и РН шкал «оценки качества жизни» SF-36 у ВИЧ-инфицированных 

больных с воспалительными дерматозами 

Показатели 

Группы больных 

Показатель 

р 

ВИЧ+ВД 

n1=440 

ВД без ВИЧ 

n2=440 

M±m1 M±m2 

Себорейный дерматит (n1,2=210) 
"Физический компонент 

здоровья (РН)" 
69,47±7,81 76,16±8,42 ≤ 0,1 

Коэффициент корреляции  - r 0,349 0,314  
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Продолжение таблицы 19. 

«Психологический компонент  

здоровья (МН)» 
44,12±8,62 64,34±9,21 < 0,05 

Коэффициент корреляции  - r 0,692 0,583  

Псориаз (n1,2=110) 

"Физический компонент 

здоровья (РН)" 
40,23±6,13 49,18±8,25 ≤ 0,1 

Коэффициент корреляции  - r 0,624 0,551  

"Психологический компонент  

здоровья (МН)" 
30,21±7,63 43,17±5,41 < 0,05 

Коэффициент корреляции  - r 0,712 0,605  

Атопический дерматит (n1,2=120) 

"Физический компонент 

здоровья (РН)" 
49,21±7,31 57,42±6,24 ≤ 0,1 

Коэффициент корреляции  - r 0,413 0,391  

"Психологический компонент  

здоровья (МН)" 
31,27±6,62 44,16±4,11 < 0,05 

Коэффициент корреляции  - r 0,722 0,650  

Примечание:  коэффициент корреляции  - r определялся по признаку МН или РН в группах 

I и III.  

 

Для всех воспалительных дерматозов, между исследуемыми группами 

показатель Психологической компоненты здоровья был значимо высоким (р< 

0,05). 

Таким образом, у пациентов с ВИЧ-инфекцией наибольшее влияние на 

качество жизни оказывали псориаз и атопический дерматит, наименьшее – СД. 

При этом все формы ВД, имели значимые отклонения психологического 

компоненты здоровья в группах ВИЧ-инфицированных больных 

относительно больных с ВД без ВИЧ-инфекции.   

Определена выраженная корреляционная связь для группирующего 

показателя МН психологической компоненты здоровья и качества жизни у 

ВИЧ-инфицированных больных с ВД. Данный факт нужно учитывать при 

подборе методов терапии ВД у ВИЧ-инфицированных пациентов.   

По заключению международных экспертов дерматологов, 

Дерматологический индекс качества жизни больных может применяться для 

определения нуждаемости/целесообразности терапии воспалительного 
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дерматоза. Так воспалительные дерматозы с показателем индекса DLQI ≥ 10 

баллов требуют обязательной терапии кожного заболевания.  

С целью выявления количества нуждающихся в терапии ВД среди ВИЧ-

инфицированных пациентов и сравнения данного показателя с пациентами без 

ВИЧ-инфекции было проведено исследование в группах I и III, результаты 

представлены в табл.20. 

 

Таблица 20 - Распределение больных в группах I и III в зависимости от 

показателей индекса DLQI 

 

Диапазон показателей индекса DLQI 

в баллах 

Группы больных 

I (ВД+ ВИЧ) 

n=440 

III (ВД без ВИЧ) 

n=440 

Абс. %(ДИ95%) Абс. %(ДИ95%) 

1 2* 3 4* 

1-5 (заболевание оказывает небольшой 

эффект на качество жизни больного) 
175 39,8(34,5±45,1) 232 52,7(47,3±58,1) 

р< 0,05 4-2 

6-10 (заболевание оказывает умеренный 

эффект на качество жизни больного) 
138 31,4(27,2±35,6) 146 33,2(28,5±37,9) 

р< 0,05 -- 

11-20 (заболевание оказывает большой 

эффект на качество жизни больного) 
82 18,6(16,4±20,8) 47 10,7(8,1±13,3) 

р< 0,05 2-4 

21-30 (заболевание оказывает очень 

большой эффект на качество жизни 

больного) 

45 10,2(7,8±12,6) 15 3,4(2,6±4,) 

р< 0,05 2-4 

Примечание: *- различие между показателями достоверно, где * - номер столбика. 

 

Обнаружено, что в группе ВИЧ-инфицированных больных  у 127 

(28,8%) человек индекс DLQI превысил 10 баллов, в то время, как у больных 

без ВИЧ-инфекции -  лишь у  62 (14,1%) пациентов.  

Далее мы оценили показатели индекса DLQI у больных в группе I в 

зависимости от клинических стадий ВИЧ-инфекции, полученные результаты  

отражены на рисунке 12. 
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Рисунок 12 - Распределение показателей индекса DLQI в группе I, в 

зависимости от стадии ВИЧ инфекции 

 

Установлено, что по мере нарастания клинической стадии ВИЧ-

инфекции отмечается  повышение значений медианы DLQI как для форм ВД, 

не требующих постоянного лечения (DLQI =1-10), так и для воспалительных 

дерматозов, нуждающихся в обязательной помощи врача (DLQI – от 11 до 30) 

(р<0,05). Показатели индекса DLQI у больных этой же группы, в зависимости 

от вирусной нагрузки отображены на рисунке 13. 

 

 

Рисунок 13 - Динамика индекса DLQI в зависимости от вирусной нагрузки в 

группе I 

р<0.05 

p<0,05 
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У больных ВИЧ-инфекцией с воспалительными дерматозами не 

выявлено изменений индекса DLQI в зависимости от нарастания уровней РНК 

ВИЧ. 

Анализ взаимосвязи индекса DLQI с количеством CD4+-лимфоцитов в 

группе I отображен на рисунке 14. 

 

Рисунок 14 - Ранжирование индекса DLQI в зависимости от количества 

CD4+-лимфоцитов в группе I 

 

Наблюдается обратная зависимость между снижением показателей 

количества CD4+-лимфоцитов и нарастанием медианы индекса DLQI.  

 

4.2. Влияние АРТ на качество жизни ВИЧ-инфицированных больных 

Было исследовано влияние АРТ на группирующие показатели 

физического и психологического здоровья через три месяца от начала 

наблюдения.   Анализ влияния АРТ на качество жизни, связанное со 

здоровьем, у  ВИЧ-инфицированных больных с ВД представлен на рисунке 15. 

p<0,05 
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Рисунок 15 - Сравнение качества жизни больных в подгруппах IА и IБ в 

зависимости от получения больными АРТ 

 

АРТ оказывает позитивный эффект на качество жизни пациентов по 

объединяющему показателю психологической компоненты здоровья МН по 

сравнению с ВИЧ-инфицированными пациентами с ВД,  не получающими 

АРТ. Полученные результаты  анализа  Дерматологического индекса качества 

жизни (DLQI) в подгруппах, по факту получения АРТ представлены в табл. 21. 

 

Таблица 21 - Соотношение индекса DLQI у подгруппах IА и IБ 

Диапазон показателей индекса DLQI 

в баллах 

Группы I 

подгруппа IА, n=320 подгруппа IБ, n=120 

Абс. %(ДИ95%) Абс. %(ДИ95%) 

1 2* 3 4* 

1-5 (заболевание оказывает небольшой 

эффект на качество жизни больного) 
152 47,5(39,5±55,6) 23 19,2(14,3±24,1) 

р< 0,05 2-4 

6-10 (заболевание оказывает 

умеренный эффект на качество жизни 

больного) 

110 34,4(25,2±43,6) 28 23,3(18,5±28,1) 

р< 0,05 -- 

11-20 (заболевание оказывает большой 

эффект на качество жизни больного) 
42 13,1(10,4±15,8) 40 33,3(26,2±40,4) 

р< 0,05 4-2 

21-30 (заболевание оказывает очень 

большой эффект на качество жизни 

больного) 

16 5,0(2,8±7,2) 29 24,2(18,9±29,5) 

р< 0,05 4-2 

Примечание: *- различие между показателями значимо, где * - номер столбика. 
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При сборе анамнеза у больных в подгруппе IА на момент первичного 

осмотра 94 (29,4%) пациента отметили регресс проявлений ВД на фоне приема 

АРТ через 3-х месяца от начала лечения, из этих больных у 58 (18,1%)  был 

СД, у 24 (7,5%) - псориаз и у 12 (3,8%) - АтД. На момент осмотра пациенты 

продолжали прием АРТ и у них фиксировалось легкое течение ВД. 

Таким образом установлено, что воспалительные дерматозы оказывают 

выраженное влияние на качество жизни ВИЧ-инфицированных больных. 

Ведущей причиной ухудшения качества жизни является «психологическая 

компонента здоровья (МН)». Коэффициент Пирсона для данного показателя у 

ВИЧ-инфицированных пациентов с ВД  r= 0,712; р < 0,05.  В то же время, 

группирующая психологическая компонента показала значимую зависимость 

от возрастных и гендерных показателей. У ВИЧ-инфицированных больных с 

воспалительными дерматозами отмечалась прямолинейная связь течения 

воспалительного дерматоза и качества жизни. У этих пациентов наибольшее 

влияние на качество жизни оказывали тяжелые формы псориаза и 

атопического дерматита, наименьшее - легкие формы себорейного дерматита.  

Оценка значения дерматологического индекса качества жизни (DLQI)  в 

зависимости от основных показателей ВИЧ-инфекции позволила установить, 

что на стадии ВИЧ 2 и 3 воспалительные дерматозы оказывали меньшее 

влияние на качество жизни по сравнению с пациентами на стадии ВИЧ- 4А.     

Исследование зависимости индекса DLQI от вирусной нагрузки РНК 

ВИЧ выявило, что влияние низкой вирусной нагрузки на качество жизни часто 

не носило существенного характера, а при высокой вирусной нагрузке  -

значимо возрастало.  

Анализ влияния АРТ на качество жизни ВИЧ-инфицированных больных 

с ВД позволил установить, что среди пациентов получающих АРТ (подгруппа 

IA)  через 3 месяца начала терапии регистрировалось значительное улучшение 

качества жизни (на 30%) относительно пациентов не получающих АРТ 

(подгруппа IБ).  
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Глава 5. КЛИНИКО-ЛАБОРАТОРНЫЕ ОСОБЕННОСТИ ТЕЧЕНИЯ 

СЕБОРЕЙНОГО ДЕРМАТИТА У ВИЧ-ИНФИЦИРОВАННЫХ 

БОЛЬНЫХ 

 

СД отнесен к маркерам ВИЧ-инфекции. Его клинико-патогенетические 

особенности у больных без ВИЧ-инфекции описаны в многочисленных 

работах отечественных и зарубежных авторов. Глубокий анализ клинико-

лабораторных особенностей и иммунопатогенетических аспектов СД у ВИЧ-

инфицированных пациентов отображен в весьма ограниченных 

исследованиях. На сегодняшний день отсутствует окончательное понимание 

взаимовлияния этих двух заболеваний. Типичная клиническая картина СД 

обусловлена характерной кожной симптоматикой с вовлечением в 

воспалительный процесс определенных кожных локусов. Ведущим 

патогенетическим аспектом СД является активация грибов рода Malassezia с 

последующим вовлечением в патогенез иммунно-компетентных клеток кожи. 

Из-за различных микробиотических изменений в коже у пациентов с СД могут 

формироваться разнообразные вторичные инфекционные осложнения, 

влияющие на клинические проявления СД [526].  

Для выявления клинических и патогенетических особенностей СД у 

ВИЧ-инфицированных больных проведен сравнительный анализ в группах 

наблюдения.  

 

5.1. Возрастные и гендерные особенности больных СД в группах  

 

Распределение больных в сравниваемых группах по возрасту и 

гендерным признакам отображены в таблице 22. 
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Таблица 22 - Распределение ВИЧ инфицированных больных с СД в 

зависимости от гендерных особенностей и возраста 

Возраст 

больных 

Всего Муж. Жен. 

Абс. % Абс. % Абс. % 

1. ВИЧ + Себорейный дерматит (n= 210) 

20 - 29 лет 82 39,1 43 20,5 39 18,6 

30 - 39 лет 91 43,3 45 21,4 46 21,9 

40 – 45 лет 37 17,6 18 8,6 19 9,0 

Всего 210 100 106 50,5 104 49,5 

2. Себорейный дерматит без ВИЧ (n= 210) 

20 - 29 лет 151 71,9 80 38,1 71 33,8 

30 - 39 лет 50 23,8 27 12,8 23 11,0 

40 – 45 лет 9 4,3 5 2,4 4 1,9 

Всего 210 100 112 53,3 98 46,7 

 

Из таблицы 22 следует, что количество больных до 30 лет с себорейным 

дерматитом в подгруппе ВИЧ-инфицированных составило 39,1%, в подгруппе 

без ВИЧ-инфекции - 71,9% (р<0,05). Пациенты старше 40 лет в подгруппе 

ВИЧ+СД составили 17,6%,  в подгруппе без ВИЧ - 4,3% (р<0,05). Гендерных 

различий в подгруппе СД  не отмечалось, в то время, как  в подгруппе СД без 

ВИЧ  количество мужчин было больше чем женщин, что подтверждалось 

эпидемиологическими данными по  себорейному дерматиту [23].   

5.2 Клинические формы себорейного дерматита у ВИЧ-инфицированных 

больных 

У всех больных был диагностирован СД   с типичной симптоматикой. 

Изменения регистрировались на коже волосистой части головы, лица, ушных 

раковинах и коже верхней части туловища с преимущественным поражением 

в области грудины и лопаток, а также кожи крупных складок. У отдельных 

больных отмечалось наличие серозно-гнойных корок, после снятия которых 

обнажалась мокнущая поверхность.  
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Используя общепринятую классификацию СД и выявленные кожные 

изменения в подгруппах были выделены отдельные клинические формы 

дерматоза (табл. 23). 

 

Таблица 23 - Частота основных клинических форм СД в группах I и III в (%) 

Клинические формы СД у 

больных 

Гпуппа I 

n=210 

Группа III 

n=210 Р 

<0,05 Абс. ДИ (95%) Абс. ДИ 95%) 

1 2* 3 4* 

Себорейный дерматит 

волосистой части головы 
64 30,6(27,1±34,1) 80 38,1(35,2±40,9) 4-2 

Себорейный дерматит лица 66 31,4(26,8±36,1) 98 46,7(39,6±53,8) 2-4 

Себорейный дерматит туловища 40 19,0(16,7±21,3) 23 10,9(7,8±14,1) 2-4 

Генерализованная форма 

себорейного дерматита 
40 19,0(15,9±22,1) 9 4,3(2,4±6,2) 2-4 

Примечание: *-* - межгрупповое различие показателей значимо (р<0,05), где * - номер 

столбика.  

 

Из таблицы следует, что у ВИЧ-инфицированных больных с 

себорейным дерматитом чаще встречаются формы с обширными 

поражениями кожных покровов. Так, поражения кожи туловища и 

генерализованные формы СД в подгруппе ВИЧ+СД отмечались в 19% случаев 

при обеих клинических формах СД. У больных СД без ВИЧ преобладали 

изолированные формы с поражением волосистой части головы и кожи лица 

(38,1% и 46,7% ; р<0,05,  соответственно).  

При исследовании связи частоты клинических форм СД и основных 

параметров ВИЧ-инфекции были получены результаты, представленные на 

рисунке 16: 
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Рисунок 16 - Частота встречаемости клинических форм СД у ВИЧ-

инфицированных больных в зависимости от стадии ВИЧ-инфекции (в %) 

 

Из рисунка следует, что нарастание распространенных форм СД 

регистрировалось вместе с  нарастанием стадий ВИЧ. Так, на 4-й стадии ВИЧ-

инфекции чаще встречались генерализованные формы - 14,8% (11,6±18,0(ДИ 

95%)) и поражения кожи туловища - 11,4% (9,1±13,7(ДИ 95%)). Реже 

прослеживались ограниченные формы СД в виде поражения кожи лица и 

волосистой части головы - 5,7% (3,6 ±7,8(ДИ 95%)) и 3,8%(2,3±5,3(ДИ 95%)) 

соответственно.  Изолированные формы СД с поражением кожи лица и 

головы, наоборот, чаще встречаются на 2 стадии и несколько реже на 3 стадии 

ВИЧ (р<0,05). Анализ взаимосвязи клинических форм СД и вирусной нагрузки 

при ВИЧ-инфекции не выявил значимых взаимосвязей  (см.  рисунок 17).  
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Рисунок 17 - Частота клинических форм СД у ВИЧ- инфицированных 

больных в зависимости вирусной нагрузки РНК ВИЧ  (в %) 

 

Как показал анализ существенной взаимосвязи клинических форм СД с 

вирусной нагрузкой не отмечается. Однако наблюдается тенденция к 

увеличению ограниченных форм СД при низкой вирусной нагрузке.  

СД лица и волосистой части головы отмечался у 11,9% (9,6±14,2(ДИ 

95%)) и 10,5% (8,3±12,7(ДИ 95%)) в сравнении распространенными формами 

СД (туловища и генерализованная форма) - 5,2% (3,4±7,0(ДИ 95%)) и 5,7% 

(4,1±7,3(ДИ 95%)) соответственно   (р≤0,1). 

Частота встречаемости различных клинических форм СД в зависимости 

от количества Т-хелперов отображена на рисунке 18. 
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Рисунок 18 - Частота клинических форм СД в зависимости от количества 

CD4+- лимфоцитов (в %) 

 

Таким образом, при нормальном количествеCD4+-лимфоцитов  ≥ 

500кл./мл.  чаще регистрировались локализованные формы СД  с поражением 

кожи лица и головы- 16,7% (13,3%±20,1% (ДИ 95%))   и 16,2% (13,0%±19,4% 

(ДИ 95%)) (р<0,05), значительно реже фиксируются распространенные формы 

СД в виде поражения кожи туловища и генерализованной формы СД) - 2,9% 

(1,6% ±4,2% (ДИ 95%)) и 1,4%(0,9%±2,4% (ДИ 95%)) (р<0,05). Тенденция к 

нарастанию распространенных форм СД отмечалась на фоне снижения 

количества CD4+-лимфоцитов  ≤ 199 кл./мл. (р<0,05).     

5.2.1 Течение себорейного дерматита у ВИЧ-инфицированных больных. 

Клиническая картина СД сопряжена с поражением определенных 

кожных локусов, которые прямо или косвенно коррелируют с площадью 

поражения кожи. Сочетание площади поражения и степени выраженности 

16,2%

16,7%

2,9%

1,4%

4,3%

2,9%

7,1%

9,0%

0% 5% 10% 15% 20%

СД в\части головы

СД лица

СД туловища

СД генерал. форма 
Ч

ас
то

та
  

к
л
и

н
и

ч
ес

к
и

х
  

ф
о

р
м

  
С

Д
  

в
 з

ав
и

си
м

о
ст

и
  

о
т 

 к
о

л
и

ч
ес

тв
а 

 

C
D

4
+

-л
и

м
ф

. 
в
  

%
  

CD4+лимф. ≤ 199 CD4+лимф.  200-499 CD4+лимф.  ≥ 500



111 

 

симптомов дерматита позволяют оценить тяжесть течения СД. Анализ течения 

СД в группах I и III в зависимости от тяжести дерматоза (индекс SDASI) 

показал   особенности отображенные в табл. 24. 

 

Таблица 24 - Распределение больных по степени тяжести СД в группах I и III 

№ 

п/п 
Больные 

Степени тяжести СД (SDASI) 

Легкая Средняя Тяжелая 

Абс. %(ДИ95%) Абс. %(ДИ95%) Абс. %(ДИ95%) 

1* 
Группа I 

n=210 
51 24,3(21,1±27,5) 76 36,2(30,4±42,1) 83 39,5(31,7±47,3) 

2* 
Группа III 

n=210 
158 75,2(68,3±82,1) 41 19,5(16,3±22,7) 11 5,2(3,1±7,3) 

р < 0,05  2-1  1-2  1-2 

Примечание: *- межгрупповое различие показателей значимо(р<0,05),  

где * - номер строки.  

 

Отмечается обратное соотношение легких и тяжелых форм СД у 

пациентов в зависимости от наличия ВИЧ-инфекции, так подгруппе СД без 

ВИЧ преобладали пациенты с легким течением СД (75,2%) и наоборот, среди  

ВИЧ-инфицированных пациентов чаще отмечались тяжелые формы СД - 

39,5% случаев. 

Исследование взаимосвязи основных показателей ВИЧ-инфекции у 

больных с СД с показателями индекса SDASI отображены в таблице 25. 

 

Таблица 25 - Распределение больных ВИЧ+СД в зависимости от тяжести СД 

(значений SDASI) и показателей ВИЧ-инфекции 

Показатели ВИЧ-инфекции 

SDASI(0-5,4) 

n=210 

SDASI(5,5-8,4) 

n=210 

SDASI(>8,4) 

n=210 

Абс. % Абс. % Абс. % 

Клиническая стадия ВИЧ-инфекции 

1 2 стадия ВИЧ 18 8,6 22 10,5 7 3,3 

2 3 стадия ВИЧ 20 9,5 29 13,8 22 10,5 

3 4 стадия ВИЧ 13 6,2 25 11,9 54 25,7 
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Продолжение таблицы 25. 

Количество РНК копий ВИЧ на миллилитр  (log10)   

1 >  100 000       (log ≥ 5) 15 7,1 26 12,4 18 8,6 

2 1000 – 99999   (log ≥ 3 - < 5) 18 8,6 24 11,4 31 14,8 

3 < 50 – 999       (log  < 3) 18 8,6 26 12,4 34 16,2 

Количество CD4+-лимфоцитов на миллилитр   

1 ≥ 500 13 6,2 20 9,5 14 6,7 

2 200 - 499 14 6,7 25 11,9 29 13,8 

3 ≤ 199 24 11,4 31 14,8 40 19,1 

Примечание: 2 стадия ВИЧ – представлена пациентами стадий 2А, 2Б, 2В; 4 стадия ВИЧ – 

представлена пациентами стадии 4А. 

 

Из таблицы 25 следует, что тяжелые формы СД чаще регистрируются на 

продвинутых стадиях ВИЧ-инфекции и при существенном снижении 

количества Т-хелперов.  

Многие исследователи СД указывают, что тяжесть течения СД и 

выраженность каждого отдельного симптома СД не всегда имеют 

прямолинейную зависимость [29,93,94].  

Проведена оценка частоты и выраженности симптомов СД: эритема, 

шелушение и кожный зуд у больных в группах сравнения.   Шелушение кожи 

(шелушение, корочки, чешуйки) в группе I выявлено у 98,6% (207 случаев из 

210), эритема (различной интенсивности ) –  у 91,4% (192 случая из 210), зуд 

различной интенсивности (по 10-ти бальной шкале) – у 88,6% (186 случаев из 

210). 

В группе III частота симптомов СД: шелушение кожи (шелушение, 

корочки, чешуйки) встречалось у 97,1% больных (204 случаев из 210), эритема 

– у 72,4% (152 случая из 210), кожный зуд различной интенсивности (по 10-ти 

бальной шкале) – у 51,4% (108 из 210).    

Анализ распределения тяжести перечисленных   симптомов по группам 

сравнения показал особенности, которые отображенные в таблице 26. Степень 

тяжести в баллах: легкая 0-1 балл; умеренная - 2 балла; тяжелая – 3 балла. 
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Таблица 26 - Частота и степень выраженности отдельных кожных симптомов 

в группах сравнения 

Показатели 

Степень 

тяжести 

симптома 

Группа I (ВИЧ+СД) 

(n=210) 

Группа III (СД) 

(n=210) 
p 

M±m M±m 

1* 2* 

Эритема 

легкая 29,5±5,2 75,7±6,1 2-1 

умеренная 40,0±4,5 19,0±2,7 1-2 

тяжелая 30,5±3,8 5,2±0,8 1-2 

Шелушение 

легкая 37,1±4,3 71,9±8,2 2-1 

умеренная 36,7±7,1 17,6±2,4 1-2 

тяжелая 26,2±5,3 10,5±1,8 1-2 

Зуд 

легкая 39,5±8,6 74,8±8,5 2-1 

умеренная 35,7±6,9 16,2±2,3 1-2 

тяжелая 24,8±4,1 9,0±1,9 1-2 

Примечание: *-* - различие между показателями значимо(р<0,05), где * - номер столбика. 

  

Установлено, что преобладание симптомов СД с легким течением 

наблюдалось чаще в группе пациентов без ВИЧ-инфекции и наоборот, более 

выраженная симптоматика СД регистрировалась в группе ВИЧ-

инфицированных пациентов. 

5.3 Патофизиологические особенности СД у ВИЧ-инфицированных 

больных 

Анализ продолжительности СД в сравниваемых группах существенных 

различий не выявил. Так, в группе I средняя продолжительность СД составила 

- 5,8±3,9 года, в группе III – 5,4±4,1года. В группе I нами было 

зарегистрировано 39 (18,6%) случаев начала СД, которое совпало с моментом 

выявления ВИЧ-инфекции у пациентов. При исследовании 

продолжительности СД (клинической стадии) установлено, что на 2-й стадии 

ВИЧ средняя продолжительность СД - 3,2±1,9 лет, на 3-й стадии ВИЧ - 5,4±3,2 

лет, на 4 стадии ВИЧ   - 9,3±6,8 лет.     

Продолжительность СД при низкой вирусной нагрузке (log < 3) 

составила - 4,7±3,2 года,   при высокой ВН  (log ≥ 5)  -  4,1±3,5 года.  
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Исследование зависимости продолжительности СД от количества Т-

хелперов выявило, что при нормальном иммунном статусе (CD4+-лимфоциты 

≥ 500 кл./мкл.) средняя продолжительность СД составила 4,3±2,6 лет. При 

уменьшении количества CD4+-лимфоцитов до 200 клеток продолжительность 

СД составила 6,3±4,5 лет.  В свою очередь, тяжелая иммуносупрессия (уровень   

СD4+-лимфоцитов менее 200 клеток) сопровождалась увеличением средней 

продолжительности СД до 7,5±5,1 года.  

Таким образом, нарастание длительности СД в группе I связано с 

длительностью ВИЧ-инфекции у больных и нарастанием иммуносупрессии 

(р≤0,05).  

Оценка частоты обострений СД в группах I и III проводилась за 

последний год, количества обострений дерматоза - по данным анамнеза у 

больных с учетом кожного статуса пациента на момент осмотра. Исследование 

количества обострений СД в сравниваемых подгруппах позволило выявить  

особенности, представленные на рисунке 19. 

 

 

Рисунок 19 - Соотношение частоты обострений СД в группе I и III 

 

Установлено, что среди ВИЧ-инфицированных больных наблюдалось 

более частое и непрерывное обострение СД по отношению и к подгруппе 

сравнения. При оценке зависимости частоты обострений СД  от наличия ВИЧ-

инфекции по коэффициенту корреляции Пирсона (r) выявлено, что для ВИЧ-
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инфицированных пациентов с СД r=0,743; (р<0,05), в то время как при СД без 

ВИЧ-инфекции отмечалась выраженная отрицательная корреляция r= - 0,778; 

(р<0,01). 

При исследовании взаимосвязи обострений СД и основных показателей 

ВИЧ-инфекции (стадия ВИЧ-инфекции, количество копий РНК ВИЧ и 

количество Т-хелперов) были получены результаты, отображенные на рисунке 

20.  

 

 

Рисунок 20 - Частота обострений СД у ВИЧ-инфицированных больных в 

зависимости от клинической стадии ВИЧ 

 

Отмечается нарастание значений медианы частоты обострений СД по 

мере утяжеления стадии ВИЧ-инфекции. Если редкие обострения (1-2 раза в 

год) у больных ВИЧ+СД на 2-й стадии ВИЧ-инфекции регистрировались у 

28,5%, то на 4-й стадии ВИЧ они регистрировались у 3,5% (p<0,05). При том, 

что постоянные обострения на 2-й стадии ВИЧ отмечались у 17,8%, а на 4-й 

стадии -  у 36,1% (p<0,05) больных. Связи частоты обострений СД у ВИЧ-

инфицированных больных и вирусной нагрузки ВИЧ (количества копий РНК 

ВИЧ) нами  не установлен. Результаты  анализа представлены на рисунке 21. 
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Рисунок 21 - Соотношение частоты обострений СД у ВИЧ-инфицированных 

больных и вирусной нагрузки РНК ВИЧ 
 

Отмечается нарастание редких обострений СД (1-2 раза в год) у больных 

при снижении количества копий РНК ВИЧ. Так, обострения (1-2 раза в год) 

при высокой вирусной нагрузке (log≥5) составили 7,4%, а при низкой 

вирусной нагрузке ВИЧ (log<3) - 13,1% (p<0,05). 

Результаты исследования частоты обострений СД в зависимости от 

количества CD4+-лимфоцитов в периферической крови представлены на  

рисунке 22. 

 

 

Рисунок 22 - Относительная частота ежегодных обострений СД в 

зависимости от показателей CD4+лимфоцитов 
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Динамика значений медианы зависимости частоты обострений от 

количества CD4+-лимфоцитов имеет схожесть с графиком обострений СД в 

зависимости от стадий ВИЧ-инфекции.  

Установлено, что частота обострений нарастает обратно-пропорционально 

снижению количества CD4+-лимфоцитов.  Так,  обострения 1-2 раза в год у 

больных с нормальным количеством CD4+-лимфоцитов ≥500 кл./мл. 

фиксировалось у 27,2%,  при тяжелой иммуносупрессии (CD4+-лимфоциты 

≤199 кл./мл.)  лишь у 2,3% (p<0,05).  И наоборот, постоянные обострения у 

больных с нормальным иммунным статусом отмечались у 17,2%, а при 

тяжелой иммуносупрессии – у 32,4% (p<0,05) пациентов.   

5.4 Особенности лабораторных показателей у ВИЧ-инфицированных 

больных с СД 

Для верификации диагноза «себорейный дерматит» и для исключения 

лимфопролиферативных заболеваний   в группе I - у 35, а в группе III - у 20 

пациентов, было проведено гистологическое исследование на базе 

лаборатории патологии клетки при критических состояниях «ФГБУ НИИ 

общей реаниматологии им. В.А. Неговского» (директор -  д.м.н. Гречко А.В.) 

(зав. лаб.- д.м.н. Голубев А.М.). Каких -либо существенных   морфологических 

особенностей дерматоза у ВИЧ инфицированных больных выявлено не было. 

При микроскопии гистологических препаратов у всех пациентов в эпидермисе 

в области фолликулярных воронок обнаруживались: умеренный 

поверхностный периваскулярный лимфоцитарный инфильтрат, акантоз, 

очаговое скопление жидкости в шиповатом слое (спонгиоз) и очаговое 

нарушение ороговения кератиноцитов (паракератоз). Гистологическое 

заключение – картина соответствует себорейному дерматиту.  

В дальнейшем из полученных парафиновых блоков выполнено 

иммуногистохимическое исследование содержания СD45/CD3+/CD4+- и 

СD45/CD3+/CD8+-лимфоцитов в коже. Исследование проводили на базе 
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патоморфологического отделения ФГБУ «НМИЦ онкологии им. Н.Н. 

Блохина» МЗ РФ. Выявленные особенности представлены на рисунке 23. 

 

 

Рисунок 23 - Количество CD4+- и CD8+- клеток в коже у больных с 

себорейным дерматитом в группах сравнения I и III (в %) 

 

Выявили значимое снижение количества CD4+-лимфоцитов у ВИЧ-

инфицированных больных в коже относительно группы контроля (р≤ 0,05), а 

так же значимое увеличение количества CD8+- лимфоцитов в коже (р≤ 0,05).   

Для оценки влияния ВИЧ-инфекции на течение СД у больных в группах 

I и III проведен расчет показателей системного воспаления PLR, NLR и 

индекса системного иммунного воспаления (Sii)  в зависимости от значений 

SDASI. Полученные результаты отображены на рисунке 24. 
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Рисунок 24 - Значения показателей системного воспаления PLR в группах I и 

III в зависимости от показателей SDASI 

 

Тромбоцитарно-лимфоцитарный показатель  PLR в обеих подгруппах 

зависел от тяжести СД. Медиана PLR при легком течении СД в подгруппе 

ВИЧ+СД - 158,4 ЕД;   в подгруппе СД без ВИЧ -  147,1  ЕД -  (р≤0,1) , при  СД 

средней тяжести -190,9 ЕД  и 172,2 ЕД (р≤0,1) ,  соответственно. При тяжелом 

течении СД показатель PLR был значимо выше в погруппе ВИЧ + СД 

относительно больных без ВИЧ-инфекции - 257,7  и  227,5 (р≤0,05). Таким 

образом в обеих подгруппах, себорейный дерматит оказывал схожее влияние 

на показатель системного воспаления PLR, на что указывает одинаковый 

характер нарастания показателя, по мере «утяжеления» СД.  

Взаимосвязь тяжести СД и значений показателя  NLR у больных из 

групп I и III показана на рисунке 25. 
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Рисунок 25 - Значения показателя NLR в группах Iи III, в зависимости от 

значений SDASI 

 

Анализ  зависимости показателя системного воспаления NLR от тяжести 

СД в группах I и III показал, что  медиана NLR при легком течении СД у 

больных ВИЧ+СД составила 1,65  ЕД  против  1,5 ЕД (р≤0,1)  у больных без 

ВИЧ;  при  СД средней тяжести - 1,81 ЕД  и 1,65  ЕД (р≤0,05) соответственно, 

а  при тяжелом течении - 3,17 ЕД у больных ВИЧ+СД  и 1,85 ЕД –  СД без ВИЧ 

(р<0,01).  

Результаты зависимости тяжести СД и индекса системного имунного 

воспаления (Sii) у больных  подгруппах ВИЧ + СД и пациентов СД без ВИЧ 

представлены на  рис.26. 
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Рисунок 26 - Значения показателя индекса Sii в сравниваемых подгруппах в 

зависимости  от тяжести СД 

 

Динамика индекса системного воспаления от тяжести  СД имеет  

схожую  тенденцию как и с показателями PLR и NLR. Медиана значений Sii 

при легком течении СД у больных с  ВИЧ-  416,1 ЕД и 367,8 ЕД у больных СД 

без ВИЧ (р≤0,1), при умеренном течении СД - 465,2 ЕД и 441,9 ЕД, 

соответственно (р≤0,1),  а  при тяжелом течении  СД - 527,7 ЕД и  457,5 ЕД 

соответственно  в подгруппах срвунения в заивсимости от наличия ВИЧ 

(р<0,05). Таким образом индекс Sii зависит от тяжести СД и у больных с ВИЧ-

инфекцией данный показатель достоверно выше при тяжелом течении 

дерматита. 

5.5 Иммунологические особенности СД у ВИЧ-инфицированных 

больных 

Для изучения значимости иммунологических маркеров воспаления у  

ВИЧ-инфицированных больных с СД были обследованы 118 больных, из 

которых ВИЧ-инфицированные больные с СД и без СД составили по 40 

человек (20  мужчин и 20 женщин в каждой группе). В зависимости от стадии 

ВИЧ-инфекции распределение выглядело следующим образом: на 2-й стадии 

ВИЧ –  25 человек, на 3-й –  30 человек и 4-й – 25 человек. Больных СД было 

38 человек (по 19 человек мужчин и женщин). Средний возраст пациентов 
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составил 28,7±5,3 года. У всех больных исследовали концентрациюIFN-γ. В 

группе ВИЧ+СД концентрацию IFN-γ определяли  только у пациентов  с АРТ. 

Концентрация IFN-γ в группе ВИЧ+СД была в диапазоне  от 1,3 до 286,8 пг/мл,  

а в группе  только ВИЧ -  0,8 - 265,1 пг/мл.  Средняя концентрация IFN-γ  у 

ВИЧ+СД составила 24,31±3,52  пг/мл, у ВИЧ- инфицированных  без СД - 

21,15±3,52  пг/мл. В группе СД без ВИЧ концентрация IFN-γ  составила от 0 

до 24,2 пг/мл, среднее значение - 10,12±2,23 пг/мл (р<0,05).   Распределение 

концентрации IFN-γ  у больных СД в группах  I, II и III в зависимости от стадии 

ВИЧ-инфекции, вирусной нагрузки и количества CD4+- лимфоцитов 

приведено в таблице 27. 

 

Таблица 27 - Показатели IFN-γ (пг/мл) у больных в группах I,  II и III 

(ВИЧ+СД; ВИЧ; СД без ВИЧ) в зависимости от  показателей ВИЧ-инфекции 

(группы I и II) 

Параметры ВИЧ 

инфекции 
Показатели 

IFN-γ 

p 
Группа I 

(n=40) 

Группа II 

(n=40) 

Группа III 

(n=38) 

1 2 3* 4* 5* 

Стадия ВИЧ-инфекции 

Стадия – 2 23,8±4,3* 19,5±3,2* 
 

10,12±2,23* 

р<0,05 

Стадия – 3 21,5±3,2* 20,3±3,5* р<0,05 

Стадия – 4 27,6±3,1* 21,2±3,5* р<0,05 

Количество РНК копий 

ВИЧ на мл. (log10) 

log ≥ 5 27,3±2,8* 21,3±2,8* 
 

10,12±2,23* 

р<0,05 

log ≥ 3 - < 5 23,2±3,7* 20,5±3,7* р<0,05 

log  < 3 22,4±4,1* 20,4±4,1* р<0,05 

Количество CD4+-

лимфоцитов на мкл. 

≥ 500 13,7±2,8 12,8±2,5 
 

10,12±2,23* 

р<=0,1 

200 - 499 28,4±3,3* 24,7±3,3* р<0,05 

≤ 199 30,8±4,5* 27,9±4,7* р<0,001 

Примечание: *- различия значимы, где * значения столбиков 3, 4 и 5. 

В работе было установлено, что средняя концентрация INF-γ в 

сыворотке крови у ВИЧ- инфицированных больных с СД значимо повышена  

и ее нарастание связано со стадий ВИЧ-инфекции и вирусной нагрузкой 

(р<0,05). Исследование зависимости концентрации INF-γ от количества CD4+-

лимфоцитов показало обратную взаимосвязь: по мере снижения количества 

CD4+-лимфоцитов, у больных нарастает количество INF-γ (р<0,001). 
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 Клинический случай 

Больной Г. 38 лет, находился на стационарном лечении ГБУЗ ИКБ № 2 

ДЗМ  в сентябре 2016г.    

Диагноз: ВИЧ-инфекция, стадия вторичных заболеваний 4А.   

Сопутствующий диагноз: Распространенный себорейный дерматит, 

тяжелое течение. Хронический полисинусит.  

ВИЧ-инфекция была выявлена в декабре 2014 г. Себорейный дерматит - 

с  февраля 2013года. Изначально себорейный дерматит протекал лишь с 

поражением кожи волосистой части головы. Последнее обострение 

себорейного дерматита наступило за несколько месяцев до госпитализации. 

Причину утяжеления СД связывает с ухудшением течения ВИЧ-инфекции – 

появление кандидозного поражения ротовой полости на фоне отсутствия АРТ. 

В связи с резким ухудшением кожного статуса больному после 

госпитализации проведено гистологическое исследование кожных биоптатов 

из очагов на коже туловища.  

    

Рисунок 27 - Себорейный дерматит лица у ВИЧ-инфицированного больного Г. 
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Локальный статус: Кожные изменения локализованы на коже 

волосистой части головы, лица, передней и задней поверхности туловища, 

коже плеч и наружной поверхности бедер. Изменения кожи представлены 

гипере-мированными пятнами и множественными корками, чешуйками 

различного размера,   «псориатическая триада»   отрицательная.  

Индекс SDASI  – 11,3 баллов (тяжелое течение СД). 

Из субъективных жалоб:  постоянный, умеренно – выраженный  кожный 

зуд. 

Лабораторное обследование: Общий анализ крови: гемоглобин – 88 г/л; 

эритроциты 3,5 х 10*12/л; лейкоциты 5,7 х10*9/л;  нейтрофилы 2,3 х10*9/л;  

лимфоциты 2,2 х10*9/л; моноциты 1,5  х10*9/л; тромбоциты 137 х 10* 9/л; 

эозинофилы 0,3 х10*9/л;  базофиллы 0,02х10*9/л. PLR- 62 Ед.;   NLR-1,0 Ед.; 

Sii-143,2 Ед.   

Иммунный статус: Т-хелперы (CD45/CD3+/CD4+) – 191 клеток/мкл. Т-

цитотоксичекие (CD45/CD3+/CD8+) – 775 клеток/мкл.;  

индекс CD4/CD8 – 0,25. 

Общий анализ мочи: удельный вес- 1021, лейкоциты до 20 в п/зр., белок 

и глюкоза отрицательные. Кал на скрытую кровь отрицательный. 

Биохимическое исследование крови: белок общий 42,2 г/л, альбумин 

39,6 г/л, триглицериды 3,21 ммоль/л, холестерин общий 5,3 г/л, глюкоза 4,76 

ммоль/л, амилаза 75 ЕД/л,  креатенин 116 мкмоль/л, общий билирубин 25,6 

мкмоль/л, аспартатаминотрансфераза (АСТ) 97 ЕД/л, АЛТ 140 ЕД/л, щелочная 

фосфатаза (ЩФ) 85 ЕД/л. 

Анализы крови НВs-Ag и аnti-HCV – отрицательные. 

Проведена диагностическая биопсия кожи межлопаточной области. В 

биоптате  кожи  на (рис. 28) отмечается умеренная лимфоидная инфильтрация 

эпидермиса и дермы, умеренный спонгиоз и  паракератоз.  

На рисунке 29 сальная железа с большим количеством активных 

себоцитов.  
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Гистологическое заключение: морфологическая картина с учетом 

клинических данных может соответствовать себорейному дерматиту 

(экссудативной форме СД). 

 

                                                         

Рисунок 28                                                             Рисунок 29 

Эпидермис, ув. 400                                   Сальная железа, ув. 200,  

Окраска обоих препаратов - гемотоксилин-эозин. 

В то же время при исследовании количества CD4+- CD8+ лимфоцитов в 

полученных парафиновых блоках, иммуногистохимическим методом, были 

получены следующие результаты: 

                                

Рис. 30 - СD3+-лимф.          Рис.31 СD4+-лимф.       Рис. 32 CD8+-лимф. 

Иммуногистохимический метод: рис. 30 - CD3+ лимф. в биоптате 

(клетки окрашены в коричневый цвет) ув. 200   Рис. 31 и рис. 32 - CD4+ лимф. 

(<10%) и CD8+ лимф. (>35%) в зоне воспаления от общего количества CD3+ 

лимф.  

Нами установлено, что скопления лимфоцитов на рис. 30 – 32 в зоне 

воспаления, указывают на существенное преобладание в очаге   CD8+ 
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лимфоцитов, над количеством  CD4+ лимфоцитов.  Гистологическая картина 

подтверждает наличие у больного Г.  себорейного дерматита. 

Таким образом, клинические и диагностические особенности 

себорейного дерматита у ВИЧ-инфицированных пациентов связаны с 

нарастанием частоты обострений СД по мере продвижения стадии ВИЧ-

инфекции, схожие результаты отмечаются в опубликованных зарубежных 

исследованиях [167,198,315]. Отсутствие такой связи с вирусной нагрузкой 

РНК ВИЧ, может быть обусловлено получением пациентами АРТ, которое 

благотворно влияет на течение СД [93,281]. 

Лабораторные особенности диагностики СД у ВИЧ-инфицированных 

больных обусловлены различиями количества CD4+-, CD8+-лимфоцитов в 

коже, которое связано с состоянием иммунной системы под воздействием 

вируса ВИЧ [44,130,378].   

Показатели системного воспаления PLR, NLR и Sii изменяются вместе с 

нарастанием тяжести себорейного дерматита, но у ВИЧ-инфицированных 

больных имеют повышенные значения, относительно больных СД без ВИЧ-

инфекции. Причиной таких различий может быть развитие и 

дифференцировка тромбоцитов, нейтрофилов, лимфоцитов под воздействием 

ВИЧ [105,106,347,405].      Схожие результаты показателей PLR, NLR и Sii, 

описаны и в зарубежных работах [348,519]. 

Иммунологические особенности, установленные нами, при сравнении 

показателя IFN-γ в группах – I, II и III, выявили прямолинейную зависимость 

концентрации IFN-γ и тяжести СД у ВИЧ-инфицированных пациентов. На 

взаимосвязь концентрации IFN-γ и тяжести СД у пациентов без ВИЧ-

инфекции указывается  в зарубежных исследованиях [307,523],. 

Суммируя полученные по  течению себорейного дерматита данные, 

можно сказать, что у ВИЧ-инфицированных мужчин и женщин данное 

поражение  фиксируется одинаково часто. При этом преобладают 

генерализованные форм СД с частым рецидивированием, либо стойким, 

постоянным обострением СД.  Течение и количество обострений СД 
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прямолинейно связаны со стадиями ВИЧ-инфекции и обратно-

пропорционально со снижением количества Т-хелперов. Такое течение СД 

должно настораживать врачей-инфекционистов и дерматологов относительно 

возможного наличия у пациента ВИЧ-инфекции. 
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Глава 6.  ОСОБЕННОСТИ ТЕЧЕНИЯ ПСОРИАЗА У ВИЧ-

ИНФИЦИРОВАННЫХ ПАЦИЕНТОВ 

 

6.1 Клинико-лабораторные особенности течения псориаза по стадиям 

ВИЧ-инфекции 

Анализ особенностей течения псориаза проведен при сравнении 

клинико-лабораторных параметров дерматоза в группах больных в 

зависимости от наличия ВИЧ-инфекции (ВИЧ+ псориаз (n=110)) и группа с 

псориазом без ВИЧ-инфекции (n=110).  

Диагноз «псориаз», устанавливался на основании клинической картины. 

При необходимости верификации проводилось морфологическое 

исследование кожных биоптатов. Для выявления особенностей псориаза в 

сравниваемых группах сопоставили частоту клинических форм дерматоза, 

тяжесть и выраженность кожных симптомов с учетом данных, полученных 

другими исследователями [67].  

У ВИЧ-инфицированных больных исследована связь течения псориаза с 

основными показателями ВИЧ-инфекции.  Кроме того, проведено сравнение 

показателей системного воспаления PLR, NLR, Sii и количества CD4+- и 

CD8+- лимфоцитов в кожных биоптатах с оценкой концентрации цитокинов 

(IL-17; IL-18; IL-21; INF-γ) и маркеров воспаления PLR, NLR, Sii в сыворотке 

крови.  

Группы пациентов с ВИЧ-инфекцией и псориазом, а так же с псориазом, 

но без ВИЧ-инфекции были сопоставимы по возрасту и гендерным признакам. 

Средний возраст больных в подгруппе ВИЧ+псориаз составил 35,6 ± 3,8 лет и  

в подгруппе псориаз - 33,8 ± 5,3 лет.  У 19,1%  ВИЧ-инфицированных 

пациентов (n=21) первичное развитие псориаза ассоциировано с ВИЧ-

инфекцией. Распределение пациентов в зависимости от пола и возраста 

приведено в таб. 28. 
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Таблица 28 - Распределение ВИЧ-инфицированных больных с псориазом в 

зависимости от гендерных признаков и возраста 

 

Возраст 

больных 

Пациенты ВИЧ + псориаз ( n= 110) 

Всего выявлено Муж. Жен. 

Абс. % Абс. % Абс. % 

ВИЧ + Псориаз 

20 - 24 лет 17 15,5 9 8,2 8 7,3 

25 - 29 лет 20 18,2 12 10,9 8 7,3 

30 - 34 лет 24 21,7 12 10,9 12 10,9 

35 - 39 лет 29 26,4 15 13,6 14 12,7 

40 – 45 лет 20 18,2 9 8,2 11 10,0 

Всего 110 100 57 51,8 53 48,2 

 

Распределение больных с псориазом в зависимости от параметров ВИЧ-

инфекции приведено в таблице 29. 

Таблица 29 - Распределение ВИЧ-инфицированных пациентов с псориазом в  

зависимости  от  показателей ВИЧ-инфекции 

Показатели ВИЧ-инфекции 

Группа I (ВИЧ + Пс) (n=110) 

Абс. % 

Клиническая стадия ВИЧ-инфекции 

1 Стадия – 2 «первичных проявлений» 32 29,1 

2 Стадия - 3 «субклиническая» 37 33,6 

3 Стадия - 4 «вторичных заболеваний» 41 37,3 

Количество РНК копий ВИЧ на миллитр  (log10) 

1 >  100 000       (log ≥ 5) 37 33,6 

2 1000 – 99999   (log ≥ 3 - < 5) 39 35,5 

3 < 50 – 999       (log  < 3) 34 30,9 

Количество CD4+-лимфоцитов на миллилитр 

1 ≥ 500 36 32,7 

2 200 - 499 37 33,6 

3 ≤ 199 37 33,6 

Примечание: Распределение ВИЧ-инфицированных больных с псориазом было 

равномерным в зависимости от показателей ВИЧ-инфекции - вирусной нагрузки, стадии 

ВИЧ-инфекции и количества CD4+-лимфоцитов. 
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Ряд исследователей псориаза считают, что этот дерматоз «тяжелее» 

протекает у ВИЧ-инфицированных больных [26,27]. Среди критериев тяжести 

течения псориаза наиболее распространенным является индекс PASI, 

позволяющий оценить площадь и тяжесть псориаза. Но некоторые 

клинические формы псориаза, такие как  генерализованный пустулезный 

псориаз Цумбуша, пустулезный псориаз ладоней и подошв Барбера, а также 

акродерматит Аллопо, артропатический псориаз и некоторые др., уже 

изначально относят  к тяжелым [87,327]. 

Исследование распределения клинических форм псориаза в подгруппах 

представлены в таблице 30. 

 

Таблица 30 - Частота различных клинических форм псориаза в группах I и III 

Клинические формы псориаза 

Группа I (ВИЧ+ Пс.) 

n=110 

Группа III (Пс.) 

n=110 
p 

Абс. %(95%ДИ) Абс. %(95%ДИ) 

1 2* 3 4* 

Обыкновенный (вульгарный) 57 51,8(44,3±59,3) 64 58,2(47,7±68,7) - 

Себорейный 5 4,5(1,7±7,3) 9 8,2(6,6±9,8) - 

Каплевидный 12 10,9(7,6±14,2) 27 24,5(17,3±31,6) р<0,054-2 

Пустулезный  

(генерализованный Цумбуша) 
7 6,4(4,8±8,1) 0 - - 

Пустулезный  (ладоней и 

подошв Барбера) 
11 10,0(7,3±13,7) 2 1,8(0,8±2,7) р<0,052-4 

Акродерматит  Аллопо 6 5,5(3,8±7,2) 0 - - 

Инверсный 5 4,5(3,1±5,9) 7 6,4(5,2±7,6) - 

Псориатическая 

эритродермия 
7 6,4(4,9±7,9) 1 0,9(0,5±1,3) р<0,052-4 

Псориатический артрит** 25 22,7(18,6±26,8) 8 7,3(4,9±9,7) р<0,052-4 

Итого 135 122,7 118 107,3  

Примечание: * - различие между показателями значимо(р<0,05),  

где * - номер столбика.  

Примечание: ** Псориатический артрит у больных диагностировался на фоне других форм 

псориаза с поражением кожного покрова, по этой причине количество случаев превышает 

количество больных в подгруппах. 
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Помимо особенностей в распространенности различных клинических 

форм псориаза в сравниваемых подгруппах, внутри подгруппы ВИЧ-

инфицированных пациентов с псориазом выявлены особенности в 

зависимости от показателей ВИЧ-инфекции. Так, среди ВИЧ-

инфицированных больных отмечается нарастание количества «тяжелых» 

форм псориаза по мере нарастания стадии ВИЧ-инфекции. В проведенном 

исследовании соотношение количества больных с псориатическим артритом 

на 2-й и 4-й стадиях ВИЧ-инфекции составило 5 (4,5%) и 11 (10,8%), на 3-й 

стадии ВИЧ - 9 (8,2%) больных с псориатической артропатией.  Аналогичные 

изменения отмечаются при акродерматите Аллопо: на 2-й стадии ВИЧ-

инфекции – 1 (0,9%) случай и на 4-й - 4 (3,6%). Такие же изменения отмечались 

у ВИЧ-инфицированных больных на 2-й и 4-й стадиях с пустулезным ладонно-

подошвенным псориазом Барбера и пустулезным генерализованным 

псориазом Цумбуша. Распределение клинических форм псориаза в 

зависимости от стадии ВИЧ-инфекции представлено на рис. 33. 

 

Рисунок 33 -Частота клинических форм псориаза в зависимости от стадий 
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Выявлено, что на фоне нарастания количества тяжелых форм псориаза 

фиксируется снижение количества каплевидного и себорейного псориаза по 

мере нарастания стадии ВИЧ. Так, количество случаев артропатического 

псориаза на 2-й стадии ВИЧ-инфекции составило 4,5% (3,1±5,9(ДИ95%)), а на 

4-й - 10,8% (7,6±14,0 (ДИ95%), р<0,05). Исследование частоты клинических 

форм псориаза в зависимости от количества РНК ВИЧ   приведено на рис. 34 

 

Рисунок 34 - Встречаемость различных клинических форм псориаза среди 

ВИЧ-инфицированных больных в зависимости от вирусной нагрузки 

 

Не отмечается прямой связи между вирусной нагрузкой РНК ВИЧ и 

нарастанием количества больных «внутри» конкретной клинической формы 

псориаза, за исключением псориатической эритродермии, где при низкой 

вирусной нагрузке РНК ВИЧ log < 3 количество случаев составило 0,9% 

(0,5±1,3(ДИ95%)), а при РНК ВИЧ log ≥ 5 -  3,6% (3,1±4,1(ДИ95%)) р≤0,05.  

Результаты полученные при исследовании частоты клинических форм 

псориаза в зависимости от количества CD4+-лимфоцитов, схожи с 

результатами исследования клинических форм от стадий ВИЧ-инфекции. 

Данные отображены на рис.35. 
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Рисунок 35 - Частота различных клинических форм псориаза среди ВИЧ-

инфицированных больных в зависимости от количества CD4+-лимфоцитов 

 

Исследование вывило, что при снижении количества Т-хелперов 

увеличивается количество «тяжелых» форм псориаза. В то же время, при 

каплевидном, себорейном и инверсном псориазе такой динамики не 

отмечалось. Количество случаев артропатического псориаза при содержании 

СD4+-лимфоцитов ≥500 кл./мл. составило 4,5% (3,2±5,8(ДИ95%)), при   СD4+-

лимфоцитов ≤ 199 кл./мл. – 9,9% (7,4±12,4(ДИ95%)) (р<0,05). 

6.1.1 Особенности клинического течения псориаза у ВИЧ- 
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больных псориазом было характерно наличие псориатических бляшек 
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чешуек. Степень выраженности кожных симптомов варьировала со стадиями 

течения псориаза.  

Выделяли следующие стадии: прогрессирующую стадию (период 

обострения псориаза) – связанную с усилением шелушения в очагах, 

выраженной эритемой, появлением новых псориатических бляшек; 

стационарную стадию (стабилизация дерматоза) – когда перестают появляться 

новые высыпания, уменьшается шелушение в очагах; стадию регресса (период 

стихания заболевания), с появлением вокруг бляшек «псевдоатрофического» 

ободка Воронова, минимальным шелушением кожи в области бляшек.  

В зависимости от стадии заболевания псориатические бляшки имели 

различные цветовые оттенки – от бледно- розового до темно-синюшного 

цвета. Помимо этого, в большинстве случаев как диагностический критерий, 

определялась, т.н. «псориатическая триада» -  при поскабливании деревянным 

шпателем псориатических папул последовательно появлялись феномены 

«стеаринового пятна, терминальной пленки и кровяной росы».  

Для сравнительного анализа клинического течения псориаза в группах  

наблюдения использовался индекс PASI. Выделяли три степени тяжести 

псориаза - легким течение считалось при значениях PASI менее 10 баллов; 

средним/умеренным – от 10 до 20 баллов и тяжелым  - при значении более 20 

баллов.  Особенности течения псориаза в подгруппах в зависимости от 

значений индекса PASI приведено в табл.31. 

 

Таблица 31 - Распределение больных в подгруппах в зависимости от тяжести 

псориаза (значения индекса PASI) 

Тяжесть псориаза 

(PASI) 

Группа I (ВИЧ+Пс.) 

n=110 

Группа III (Пс.) 

n=110 Критерий 

Стьюдента, p 
Абс. %(95%ДИ) Абс. %(95%ДИ) 

Легкая 19 17,3(15,2±19,4) 54 49,1(44,7±53,5) <0,05 

Средне-тяжелая 32 29,1(26,5±31,7) 27 24,5(22,7±26,3) <0,05 

Тяжелая 59 53,6(49,3±57,9) 29 26,4(23,2±29,6)* <0,05 

Примечание: различия в подгруппах значимы, р<0,05. 
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Было установлено, что легкое течение псориаза чаще регистрировалось 

в группе III - 49,1%, против 17,3% в подгруппе ВИЧ+псориаз. Средне-тяжелое 

и тяжелое течение псориаза чаще регистрировалось среди ВИЧ-

инфицированных пациентов.  

При исследовании зависимости тяжести псориаза (индекс PASI) от 

параметров ВИЧ-инфекции были получены результаты, представленные в 

табл. 32. 

 

Таблица 32 - Зависимость тяжести псориаза (индекс PASI)  от показателей 

ВИЧ-инфекции 

Показатели ВИЧ 

Больные  ВИЧ+ псориаз (n=110) 

 

Абс. 

 

% 

PASI (до 10) PASI (от10 до 20) PASI (>20) 

%(95%ДИ) %(95%ДИ) %(95%ДИ) 

1* 2* 3* 

Клиническая стадия ВИЧ 

Стадия 2 32 29,1 2,7(10,6±14,8) 9,1(7,6±10,6) 7,3(5,7±8,6) 

р р 1-3 <0,05 р2-3 ≥0,1  

Стадия 3 37 33,6 10,9(8,4±13,5) 15,5(12,6±18,4) 7,3(6,1±8,5) 

р р 1-3 ≥0,1 р2-3 <0,05  

Стадия 4 41 37,3 7,3(5,2±9,4) 12,7(10,8±14,6) 17,3(14,9±19,7) 

р р 3-1 <0,05 Р3-2 <0,05  

Количество РНК копий ВИЧ на миллилитр  (log10) 

>  100 000  (log ≥ 5) 37 33,6 8,2(6,9±9,5) 12,7(11,1±14,3) 12,7(10,7±14,7) 
р р 2-1;3-1 <0,05   

1000 – 99999(log ≥ 3 - < 5) 39 35,5 10,0(8,6±11,4) 12,7(10,7±14,7) 10,9(8,7±13,1) 

р  р2-3 ≥0,1  
< 50 – 999(log  < 3) 34 30,9 9,1(7,4±10,7) 11,8(9,7±13,9) 10,0(8,2±11,8) 

р р 3-1 ≥0,1 р2-3 ≥0,1  

Количество CD4+-лимфоцитов на миллилитр 

CD4+- ≥ 500 36 32,7 12,7(10,5±14,9) 11,8(9,4±14,2) 8,2(6,7±9,7) 
р р 1-3 <0,05 р2-3 ≥0,1  

CD4+-200 - 499 37 33,6 11,8(9,9±13,7) 13,6(11,9±15,4) 8,2(6,8±9,6) 
р р 1-3 <0,05 р2-3 <0,05  

CD4+-≤ 199 37 33,6 7,3(5,9±8,7) 10,0(8,7±11,3) 16,4(14,3±18,5) 

р р 3-1 <0,01 Р3-2 <0,05  

Примечание: * различия между показателями тяжести течения псориаза PASI у ВИЧ-

инфицированных больных, где * - номер столбика.      
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Полученные результаты имеют схожий характер с результатами, 

полученными при оценке частоты рецидивирования и частотой клинических 

форм в зависимости от параметров ВИЧ-инфекции. 

При оценке выраженности кожных симптомов псориаза (эритема, 

инфильтрация и шелушение) в подгруппах, мы сравнили выраженность 

симптомов с использованием шкалы тяжести, где легкой степени 

соответствовали значения  - 0-1 балл, умеренной – 2-3 балла и тяжелой – 4 

балла. 

 

Таблица 33 - Кожные симптомы псориаза, в зависимости от степени 

выраженности у больных  в группах I и III 

Симптомы 

псориаза 

Степень 

тяжести 

Группа I (ВИЧ+Пс.) 

(n=110) 

Группа III (Пс.) 

(n=110) 
Р χ2 

Абс. %(95%ДИ) Абс. %(95%ДИ) 

Эритема 

легкая 21 19,1(17,4±20,8) 40 36,4(31,7±41,1) 0,017* 119,2 

умеренная 30 27,3(23,2±31,4) 38 34,5(30,4±38,6) 0,159 5,23 

тяжелая 49 44,5(39,8±49,2) 32 29,1(24,3±33,9) 0,007* 98,68 

Инфильтрация 

легкая 17 15,5(12,6±18,4) 43 39,1(32,7±45,5) 0,006* 103,14 

умеренная 32 29,1(26,7±31,5) 35 31,8(26,2±37,4) 0,314 4,61 

тяжелая 51 46,4(41,1±51,7) 32 29,1(25,3±32,9) 0,013* 63,47 

Шелушение 

легкая 19 17,3(14,9±19,6) 41 37,3(31,8±42,8) 0,012* 74,19 

умеренная 31 28,2(24,6±31,9) 35 31,8(25,7±37,9) 0,268 3,22 

тяжелая 50 45,5(40,2±50,8) 34 30,9(27,5±34,4) 0,011* 81,63 

Примечание: * - межгрупповое различие значимо при р<0,05)  

 

Из полученных результатов следует, что кожные симптомы  легкой 

степени чаще встречались у больных без ВИЧ-инфекции и наоборот, тяжелое 

течение кожной симптоматики фиксировалось чаще  у ВИЧ-инфицированных 

пациентов. 
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6.1.2 Специфика течения эритродермической формы псориаза у ВИЧ-

инфицированных больных 

Среди ВИЧ-инфицированных пациентов с псориазом было 7 (6,4%) 

человек с эритродермической формой дерматоза. Все больные были мужчины, 

средний возраст составил 34,3 (29,8 - 41,3) лет.  

Распределение ВИЧ-инфицированных больных с эритродермической 

формой псориаза в зависимости от параметров ВИЧ-инфекции представлено в 

табл. 34. 

 

Таблица 34 - Распределение ВИЧ-инфицированных больных с 

эритродермической формой псориаза в зависимости от показателей ВИЧ-

инфекции 

Показатели ВИЧ-инфекции 
ВИЧ + Пс (n=110) 

Абс. % 

Клиническая стадия ВИЧ-инфекции 

1 Стадия – 2 «первичных проявлений» 0  

2 Стадия - 3 «латентная» 2 1,8 

3 Стадия - 4 «вторичных заболеваний» 5 4,5 

Количество РНК копий ВИЧ на миллилитр  (log10) 

1 >  100 000       (log ≥ 5) 2 1,8 

2 1000 – 99999   (log ≥ 3 - < 5) 4 3,6 

3 < 50 – 999       (log  < 3) 1 0,9 

Количество CD4+-лимфоцитов на миллилитр 

1 ≥ 500 0  

2 200 - 499 2 1,8 

3 ≤ 199 5 4,5 

Примечание: Эритродермическая форма псориаза регистрировалась на продвинутых 

стадиях ВИЧ-инфекции с умеренной и высокой вирусной нагрузкой и при выраженном 

снижении количества CD4+-лимфоцитов.  

 

У наблюдаемых нами 3 человек (2,7%) развитие эритродермической 

формы псориаза произошло в течении восьми месяцев от начала приема АРТ, 

у 4 человек (3,6%) - на фоне снижения количества CD4+-лимфоцитов и 

нарастания вирусной нагрузки РНК ВИЧ. Полученные нами данные 
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соответствуют данным литературы [12,291]. При дополнительном 

обследовании у всех пациентов были исключены сопутствующие 

инфекционные заболевания.  

При исследовании уровня системного воспаления PLR у ВИЧ-

инфицированных больных с псориазом (ВИЧ+Пс) (n=7) и псориатической 

эритродермией (ВИЧ+ПсЭ) (n=7), а так же ВИЧ-инфицированных больных без 

псориаза (n=7),  были получены результаты представленные на рис. 36 

 

 

Рисунок 36 - Показатель значений  PLR у ВИЧ-инфицированных больных с 

псориазом и псориатической эритродермией и без псориаза 

 

Установлено (см. уровни «ящик с усами»), что медиана PLR у ВИЧ-

инфицированных больных с псориатической эритродермией составила 307,1 

ЕД; у больных с  псориазом -  212,3 ЕД (р<0,05); у ВИЧ-инфицированных без 

псориаза – 185,4 ЕД. 

Исследование показателя системного воспаления NLR у этой же 

категорий больных выявило изменения представленные на рис. 37 
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Рисунок 37 - Показатель NLR у ВИЧ-инфицированных больных с псориазом 

и псориатической эритродермией и больных без псориаза 

 

Медиана NLR у ВИЧ инфицированных больных с псориатической 

эритродермией составила 3,2 ЕД; у ВИЧ-инфицированных больных с  

псориазом 1,7 ЕД (р<0,05); у ВИЧ-инфицированных без псориаза –  1,7 ЕД. 

Анализ значений индекса системного воспаления Sii у этих же  больных  

представлен  на рис.38 

 

 

Рисунок 38 - Показатель Sii у ВИЧ-инфицированных больных с псориазом, 

псориатической эритродермией и ВИЧ-инфицированных без псориаза 
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Медиана Sii у ВИЧ-инфицированных больных с псориатической 

эритродермией составила 506,8 ЕД, у больных с другими формами псориаза - 

218,6 ЕД (р<0,05). 

Таким образом, учитывая клиническую картину псориаза в группах I и 

III, можно с высокой вероятностью предположить, что эритродермическая 

форма псориаза, связанная с более выраженными воспалительными 

изменениями, может служить показателем/причиной развития у ВИЧ-

инфицированных больных синдрома восстановления иммунитета (СВИ). 

6.1.3 Характеристика лабораторных показателей псориаза у ВИЧ- 

инфицированных больных 

С целью верификации диагноза «псориаз»  в подгруппе ВИЧ-инф. 

+псориаз - у 25 человек, а в подгруппе псориаз у 20 пациентов на базе 

лаборатории патологии клетки при критических состояниях «ФГБУ НИИ 

общей реаниматологии им. В.А. Неговского» было проведено 

гистологическое исследование кожных биоптатов. Существенных   

морфологических различий дерматоза у ВИЧ-инфицированных больных и 

больных без ВИЧ-инфекции выявлено не было. При микроскопии 

гистологических препаратов у пациентов обоих групп определялись 

морфологические признаки псориаза. 

Акантоз - утолщение шиповатого слоя эпидермиса с выраженным 

колбообразным расширением проксимальных межсосочковых выростов,  

истончением эпидермиса в области дистальных участков  сосочков дермы, 

нарушение кератинизации за счет неполного ороговения клеток верхних рядов 

шиповатого слоя с сохранением в них уплощенных, вытянутых ядер 

кератиноцитов (паракератоз) и исчезновением зернистого слоя. При  

прогрессирующей стадии псориаза  в эпидермисе обнаруживались - 

микроабсцессы Мунро (скопления нейтрофильных лейкоцитов). Вокруг 

извитых полнокровных капилляров фиксировались воспалительные 

инфильтраты из лимфоцитов, гистиоцитов и нейтрофильных лейкоцитов. 

Заключение: гистологическая картина соответствовала псориазу. 
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Затем из приготовленных парафиновых блоков кожных биоптатов 

провели иммуногистохимическое исследование с определением 

количественного содержания СD45/CD3+/CD4+- и СD45/CD3+/CD8+-

лимфоцитов. Исследование проводили на базе патоморфологического 

отделения ФГБУ «НМИЦ онкологии им. Н.Н. Блохина» МЗ РФ (зав. 

лаб.д.м.н.Рогожин Д.В). Выявленные особенности представлены на рис. 39. 

 

 

Рисунок 39 - Соотношение CD4+- и CD8+- клеток в коже у больных 

псориазом в группах I и III 

 

У ВИЧ-инфицированных больных в псориатических бляшках 

отмечается значимое двукратное превышение количества CD8+- лимфоцитов 

над количеством CD4+-лимфоцитов. Медиана CD4+- лимфоцитов в коже у 

ВИЧ-инфицированных больных составила 30%,  в группе сравнения  - 45% (р≤ 

0,1).  

Далее, для анализа влияния псориаза на течение ВИЧ-инфекции 

оценивали показатели системного воспаления PLR, NLR, Sii  в зависимости от 

тяжести течения псориаза (индекс PASI). Расчет показателей воспаления был 
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проведен у 120 больных, из которых ВИЧ-инфицированные составили 60 

человек.  

Все ВИЧ-инфицированные пациенты получали АРТ.  В зависимости от 

клинической стадии ВИЧ больные распределились: 2-я стадия ВИЧ – 20, 3-я– 

20 и 4-я– 20 человек.   Полученные результаты отображены в табл.35. 

 

Таблица 35 - Значения показателей системного воспаления в группах в 

зависимости от значений индекса PASI 

Показатели 

системного 

воспаления 

Группа I (ВИЧ+Пс.) n=60 (M±m) Группа III (Пс.) n=60 (M±m) 

 

р<0,05 

PASI<10 

n=20 

PASI 10-20 

n=20 

PASI>20 

n=20 

PASI<10 

n=20 

PASI 10-20 

n=20 

PASI>20 

n=20 

1 2 3 4 5 6 

PLR 220,7±28,2 262,5±16,1 370,9±35,2 225,4±25,3 243,1±15,2 280,4±28,6 2-5;3-6 

NLR 3,3±0,7 4,9±0,5 8,5±1,1 3,4±0,6 4,1±0,6 6,3±0,8 3-6 

Sii 250,5±24,3 356,4±23,5 457,6±38,7 248,6±25,5 310,7±20,8 350,8±34,5 2-5;3-6 

Примечание: * - различие между показателями значимо(р<0,05) 

 

Таким образом, по мере нарастания тяжести псориаза (увеличения 

значений PASI) отмечалось значимоеувеличение  показатеей системного 

воспаления у ВИЧ-инфицированных больных. 

Далее, у ВИЧ-инфицированных пациентов с псориазом и у пациентов с 

псориазом без ВИЧ-инфекции проанализирована концентрация  цитокинов IL-

17, IL-18, IL-21, INF-γ в сыворотке крови. Была исследована сыворотка 60 

человек, у ВИЧ-инф.+Пс. (n=30) и у больных с псориазом (n=30). В обеих 

когортах было по 10 человек с легким течение псориаза (PASI до 10),  по 10 

человек со средне-тяжелым (PASI 10-20) и по 10 пациентов с тяжелым 

псориазом (PASI>20). Полученные результаты представлены в табл.36. 
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Таблица 36 - Концентрация основных цитокинов (пг/мл) у больных псориазом 

в группах I и III в  зависимости от значений PASI 

 

Цитокины 

Группа I (ВИЧ+Пс.) n=30 (M±m) Группа III ( Пс.) n=30 (M±m) 

 

р<0,05 

PASI<10 

n=10 

PASI 10-20 

n=10 

PASI>20 

n=10 

PASI<10 

n=10 

PASI 10-20 

n=10 

PASI>20 

n=10 

1 2 3 4 5 6 

IL-18 71,8±17,7 88,5±27,1 117,4±23,2 45,4±21,5 53,1±29,7 66,4±25,3 3-6 

IL-21 52,5±5,9 57,9±4,8 69,7±7,4 95,8±12,2 97,1±11,5 118,7±16,1 4-1;5-2;6-3 

IL-17 16,3±1,9 17,6±2,5 19,7±2,7 13,7±1,9 15,7±2,6 16,8±2,2 - 

INF-γ 40,1±8,9 49,4±9,4 56,3±10,2 19,6±7,4 33,2±7,6 34,8±7,1 1-4;3-6 

 

Учитывая полученный результат, можно предположить, что 

прямопропорциональное нарастание концентрации цитокинов у ВИЧ- 

инфицированных больных связано с патогенезом псориаза. При этом, на 

концентрациюIL-18; IL-21; INF-γ существенное влияние может оказывать 

ВИЧ-инфекция [35,215,426,465]. 

Клинический случай: 

Больной К. 40 лет, поступил в апреле 2021 г. был госпитализирован для 

лечения в ГБУЗ ИКБ № 2 ДЗМ  в апреле 2021г.    

Диагноз: ВИЧ-инфекция, стадия 3.   

Сопутствующий диагноз: Распространенный псориаз, псориатическая 

эритродермия, псориатическая артропатия.  

ВИЧ- инфекция  была выявлена в ноябре 2020 года. Псориаз установлен 

в  феврале 2016 года. Изначально псориаз протекал в виде единичных 

небольших бляшек на коже  волосистой части головы и в области наружной 

поверхности локтевых суставов. Болезненность в области правого плечевого 

сустава  и мелких суставов стоп появилась весной 2020г.  периодически 

самостоятельно принимал НПВС, за помощью не обращался. Последнее  

обострение псориаза было в  декабре 2020г и проявлялось увеличением 
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количества кожных высыпаний, выраженной болезненностью правого 

плечевого сустава, и дискомфортом в области остальных мелких и крупных 

суставов.  С марта 2021г больной начинает прием препаратов АРТ (Тенофовир 

300мг х 1 раз в сутки, Долутегравир 50 мг х 1 раз в сутки, Ламивудин 300 мг х 

1 раз в сутки). На этом фоне в мае 2021г у пациента развивается 

эритродермическая форма посриаза, в связи с чем получает системно 

дексаметазон в виде в/венных инфузий. К началу июня 2021г. эритема кожи 

существенно уменьшилась, сохраняется болезненность в области суставов.  

 

Рисунок 40 - Больной К. (спина) 



145 

 

 

Рисунок 41 - Больной К. (грудь, живот) 

 

Локальный статус: Кожные изменения локализованы на коже 

волосистой части головы, туловища, верхних и нижних конечностей. 

Изменения кожи представлены гиперемированными пятнами и 

множественными корками, чешуйками различного размера,   «псориатическая 

триада»   положительная. Индекс PASI  – 52,3 баллa (тяжелое течение). 

Из субъективных жалоб:  постоянный, умеренно – выраженный,  

кожный зуд, нарушения сна. 
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Лабораторное обследование: Общий анализ крови: гемоглобин – 160 г/л; 

эритроциты - 4,81 х 10*12/л;  лейкоциты - 6,42 х10*9/л;  нейтрофилы - 2,44 

х10*9/л; лимфоциты - 2,9 х10*9/л;  тромбоциты- 564 х10*9/л;   моноциты - 1,3  

х10*9/л;  эозинофилы 0,38 х10*9/л;  базофиллы 0,06х10*9/л. СРБ от 12.05.21г 

– 57,4 мг/л. Тромбоцитарно-лимфоцитарный показатель (PLR) – 194,5 Ед.; 

Нейтрофильно-лимфоцитарный  показатель (NLR) – 0,8 Ед; Индекс 

системного иммунного воспаления (Sii) – 466,8 Ед. 

Иммунный статус: Т-хелперы (CD45/CD3+/CD4+) – 406 клеток/мкл.                           

Т-цитотоксичекие (CD45/CD3+/CD8+) – 1188 кл./мкл.; индекс CD4/CD8 – 0,35 

Общий анализ мочи: удельный вес 1021, лейкоциты до 10 в п/зр., белок 

и глюкоза отрицательные. Кал на скрытую кровь отрицательный. 

Биохимическое исследование крови:  белок общий 42,2 г/л, альбумин 

39,6 г/л, триглицериды 3,21 ммоль/л, хлестерин общий 5,3 г/л, глюкоза 4,76 

ммоль/л, амилаза  75 ЕД/л,  креатинин 116 мкмоль/л, общий билирубин 25,6 

мкмоль/л, аспартатаминотрансфераза (АСТ) 97 ЕД/л, АЛТ 140 ЕД/л, щелочная 

фосфатаза (ЩФ) 85 ЕД/л.     Анализы крови на НВs-Ag и аnti-HCV – 

отрицательные. 

Проведена диагностическая биопсия кожи межлопаточной области. В 

представленном  биоптате  на рис. 42 гистологическая картина больного К.,  

подтверждающая наличие  псориаза: отмечается  выраженный акантоз в  

эпидермисе с характерным  расширением эпидермальных выростов в 

базальной  области и истончением эпидермиса у наружного края кожи, 

нарушением кератинизации по типу паракератоза. Скопление лимфоцитов, 

гистиоцитов, лейкоцитов вокруг капилляров в дерме. 

Гистологическое заключение: морфологическая картина с учетом 

клинических данных может соответствовать вульгарному псориазу. 
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Рисунок 42 - Эпидермис у ВИЧ-инфицированного больного, ув. 400. Окраска 

препарата  - гемотоксилин-эозин. 

 

В тоже время при исследовании количества CD4+- CD8+ лимфоцитов в 

полученных парафиновых блоках,  иммуногистохимическим методом, были 

получены следующие результаты: 

 

                

  Рис. 43 CD3+- лимф.              Рис. 44 CD4+-лимф.     Рис. 45 CD8+-лимф. 

Иммуногистохимический метод у ВИЧ-инфицированного больного:  

рис. 43- CD3+ лимф. в биоптате (клетки окрашены в золотистый цвет) ув. 400   

Рис. 44  и  рис. 45 - CD4+ лимф. (<15%) и CD8+ лимф. (>35%)  в зоне 

воспаления от общего количества CD3+ лимф.  

Таким образом   скопления лимфоцитов на  рис. 44 - 45 в зоне 

воспаления,  указывают на существенное  преобладание в очаге   CD8+ 

лимфоцитов над количеством  CD4+ лимфоцитов.   
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В связи с наличием жалоб на болезненность в правом плечевом суставе, 

подозрением псориатической артропатии, больному К. провдено Ro-

обследование правого плечевого сустава. Рентгенологическое заключение 

приведено ниже. 

Рентгенологическое обследование:  

 

      

Рис. 46 Прав. плечевой сустав            Рис.47 Суставная  щель пр. плечевого.   

                                                                            сустава. 

 

Описание Ro-граммы: На рентгенограмме ПРАВОГО ПЛЕЧЕВОГО 

СУСТАВА: соотношение костей в суставе правильное. Суставная щель 

равномерная, не сужена. Края суставной поверхности лопатки с неровным 

контуром за счет умеренных костных разрастаний. Субакромиальное 

пространство заметно не сужено. Уплотнение костной структуры и умеренные 

костные разрастания большого бугорка головки плеча. Кистовидная 

перестройка костной структуры межбугорковой области плеча. Более 

выраженные костные разрастания по нижней поверхности акромиального 

отростка лопатки. Субхондральный склероз и краевые остеофиты суставных 

поверхностей акромиально-ключичного сочленения, суставная щель 

представляется суженой. 
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Заключение: Псориатический артроз правого плечевого сустава 2-й ст. 

Таким образом, у более 19% ВИЧ-инфицированных пациентов псориаз 

впервые развился на фоне обнаружения ВИЧ-инфекции. Помимо этого у ВИЧ-

инфицированных больных «тяжелые» формы псориаза связаны со стадиями 

ВИЧ. На 2-й стадии ВИЧ - генерализованный пустулезный псориаз, пустулез 

ладонный и подошвенный, акродерматит стойкий [Аллопо], псориаз 

артропатический встречались от 0,9% до 4,5%,  а на 4-й - от 3,6% до10,8%.  

Оценка количества случаев артропатического псориаза в зависимости от 

количества CD4+-лимфоцитов выявила 4,5% (3,2±5,8 (ДИ95%)) случаев при 

содержании СD4+-лимф. ≥500 кл./мл и 9,9%(7,4±12,4(ДИ95%)) (р<0,05) - при   

СD4+-лимф. ≤ 199 кл./мл.  

Тяжелые формы псориаза у ВИЧ-инфицированных пациентов 

встречались в 53,6% (49,3±57,9) случаев, в группе без ВИЧ-инфекции -  в 

26,4% (23,2±29,6) (р<0,05). Помимо этого тяжелое течение псориаза (PASI > 

20 баллов) у ВИЧ-инфицированных пациентов на 2-й стадии ВИЧ отмечалось 

у 7,3%; на 4-й стадии - у 17,3%.  

Исследование уровней системного воспаления (PLR, NLR, Sii) 

позволило установить, что их значения у больных с псориатической 

эритродермией существенно превышали аналогичные показатели у ВИЧ-

инфицированных пациентов с псориазом и у ВИЧ-инфицированных без 

псориаза.  

К лабораторным особенностям псориаза у ВИЧ-инфицированных 

пациентов можно отнести существенное преобладание в «псориатических 

бляшках»  CD8+-лимфоцитов (60%) над количеством CD4+-лимфоцитов 

(30%), значимое повышенные концентрации цитокинов: IL-18, INF-γ, и 

снижение - IL-21 относительно больных с псориазом без ВИЧ-инфекции. 
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Глава 7. СПЕЦИФИКА АТОПИЧЕСКОГО ДЕРМАТИТА У ВИЧ-

ИНФИЦИРОВАННЫХ ПАЦИЕНТОВ 

 

Для выявления клинических особенностей АтД у ВИЧ-инфицированных 

больных нами были оценены: продолжительность и частота 

обострений/рецидивирований АтД в группах, тяжесть течения (индекс 

SCORAD), а также степень выраженности отдельных симптомов атопического 

дерматита. Так же было проведено сравнение основных лабораторных 

показателей связанных с патогенезом АтД.   

Сложность диагностики АтД у ВИЧ-инфицированных больных связана 

с появлением кожной симптоматики, напоминающей АтД  за счет 

повышенной сухости кожи и особенностей работы иммунной системы 

(повышения уровня IgE, и дисбаланса Th1/Th2) [34,448].  

При формировании группы, у всех больных, включенных в 

исследование, был верифицирован диагноз «атопический дерматит» с 

использованием основных и дополнительных диагностических критериев 

разработанных J.M. Hanifin и G.Rajka в 1980 г. [7]. 

Среди больных АтД, госпитализированных в ГБУЗ ИКБ № 2 ДЗМ  

преобладали женщины - 63 (52,5%) против 57 (47,5%), что соответствует 

данным международных исследований по АтД. [140,176,499]. Средний 

возраст больных АтД составил 29,6 ± 7,4 лет.   Распределение больных по 

возрасту и полу представлено в табл. 37. 

 

Таблица 37 - Распределение ВИЧ инфицированных больных с АтД в 

зависимости от гендерных особенностей и возраста 

Возраст 

больных 

ВИЧ + АтД  (n= 120) 

Всего выявлено Муж. Жен. 

абс. % абс. % абс. % 

ВИЧ + Атопический дерматит 

20 - 24 лет 23 19,2 10 8,3 13 10,8 
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Продолжение таблицы 37. 

25 - 29 лет 25 20,8 12 10,0 13 10,8 

30 - 34 лет 19 15,8 10 8,3 9 7,5 

35 - 39 лет 26 21,7 11 9,2 15 12,5 

40 – 45 лет 27 22,5 14 11,7 13 10,8 

Всего 120 100 57 47,5 63 52,5 

 

По признаку продолжительности заболевания у ВИЧ-инфицированных 

и у больных без ВИЧ-инфекции  существенных особенностей выявлено не 

было. Так в группе I средняя продолжительность АтД составила - 19,6±8,4 

года, в группе III – 16,2±9,9 года. При этом в группе I  22(18,3%) человека 

отметили обострение АтД на момент информирования о наличии у них ВИЧ- 

инфекции. 

Исследование продолжительности АтД в зависимости от клинической 

стадии ВИЧ-инфекции выявило, что на 2-й стадии ВИЧ-инфекции она   

составила 18,4±7,2 лет, на 3-й – 19,2±8,1 и на 4-й - 21,3±9,9.    

Продолжительность АтД  при  вирусной нагрузке (log  < 3) составила - 18,9±8,7 

лет,   при высокой (log ≥ 5)  - 20,8±8,1 лет. 

Изучение связи продолжительности АтД с количеством СD4+-

лимфоцитов показало, что при нормальном иммунном статусе (CD4+-

лимфоциты ≥ 500 клеток/мкл.)  продолжительность составила 18,8±9,1 лет, 

при снижении количества CD4+-лимфоцитов до 200 клеток/мкл. - 20,3±7,7 лет, 

а при более выраженной иммуносупрессии менее 200 клеток/мкл. – 19,7±8,4 

года. Таким образом зависимости продолжительности АтД у ВИЧ 

инфицированных больных от показателей ВИЧ инфекции нам выявить не 

удалось. Данный факт может указывать на то, что ВИЧ–инфекция не 

выступает самостоятельным детерминантом развития АтД.  

В связи с тем, что частота обострений АтД отнесена к маркерам тяжести 

течения заболевания, нами был оценен данный параметр в обеих группах. 

Обострения АтД в группах I и III исследовалось  за последний год, при сборе 

анамнеза, с учетом кожного статуса пациента на момент осмотра.  
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Результаты исследования количества обострений у больных АтД в 

группах I и III представлены на рисунке 48.  

 

 

Рисунок 48 - Соотношение частоты обострений АтД в группах I и III 

 

Таким образом, среди ВИЧ инфицированных больных реже 

фиксировались единичные обострения АтД относительно больных без ВИЧ-

инфекции (р<0,01) и наоборот - чаще  постоянные обострения ( р<0,05).   

В связи с тем, что с периодами обострения и ремиссии АтД связаны 

определенные иммунологические изменения у пациентов мы, 

проанализировали связь частоты обострений с основными показателями ВИЧ-

инфекции – стадией ВИЧ-инфекции, вирусной нагрузкой (количеством копий 

РНК ВИЧ) и количеством CD4+-лимфоцитов. С этой целью сопоставили 

частоту обострения АтД  в зависимости от клинической стадии ВИЧ-

инфекции.  Полученные результаты представлены на рис. 49  
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Рисунок 49 - Частота обострений АтД у ВИЧ-инфицированных   больных в 

зависимости от клинической стадии ВИЧ 

 

На рисунке наблюдается нарастание значения медианы частоты 

обострений АтД при нарастании клинической стадии ВИЧ-инфекции. Так на 

4-й стадии ВИЧ-инфекции у больных с АтД редкие обострения встречались у 

3,6% больных (1,1±6,1) ДИ 95%)), и наоборот, частые - у 36,3% 

(29,1±43,5)ДИ95%) (р<0,001).  

Далее мы провели сравнение частоты обострений АтД и вирусной 

нагрузки РНК ВИЧ. Результаты представлены на рисунке 50.  

 

 

Рисунок 50 - Частота обострений АтД у ВИЧ-инфицированных   больных в 

зависимости от вирусной нагрузки ВИЧ 
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На представленном рисунке, фиксируется снижение количества частых 

обострений (5 раз в год и более) по мере снижения величины вирусной 

нагрузки (log ≥ 5)  (р<0,05). 

При оценке зависимости частоты обострений АтД от  количества Т-

хелперов у ВИЧ-инфицированных больных, были получены результаты 

отображенные на рис 51. 

 

Рисунок 51 - Частота обострений АтД у ВИЧ-инфицированных больных в 

зависимости от количества CD4+-лимфоцитов 

 

Изменения частоты обострений АтД в зависимости от количества Т-

хелперов, носили схожий характер с изменениями характерными для стадий 

ВИЧ-инфекции. При выраженной иммуносупрессии количество редких 

обострений (1-2 раза в год) составило 4,4% больных (1,4±7,4) ДИ 95%)) и 

наоборот частых (5 раз и более) - 35,6% (30,5±40,7)ДИ95%) (р<0,001). 

Важным параметром для оценки тяжести дерматоза служит  

распространенность АтД. Мы оценили распространенность АтД в группах и 

выделяли три клинические формы АтД –  ограничено-локализованную 

(ограниченную) с поражением до 10% кожного покрова больных, 

распространенную форму с поражением от 10 до 50% и диффузную с 

поражением более 50% поверхности кожи пациентов.  
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Полученные результаты представлены в табл.38. 

 

Таблица 38 - Частота различных клинических форм АтД в группах 

Формы АтД в зависимости 

распространенности кожного 

процесса 

Группа I 

n=120 

Группа III 

n=120 

Критерий 

Стьюдента 

p Абс. %(95%ДИ) Абс. %(95%ДИ) 

Ограниченная 45 37,5(32,3±42,5) 72 60,0(54,2±65,8) р<0,05 

Распространенная 38 31,7(26,9±36,5) 28 23,3(19,9±26,7) р<0,05 

Диффузная 37 30,8(27,2±34,4) 20 16,7(13,3±20,1) р<0,05 

 

Таким образом, все три формы АтД встречались в обеих группах 

больных, при этом ограниченно-локализованная (ограниченная) форма чаще 

встречалась у больных без ВИЧ-инфекции, а распространенная и диффузная 

формы - в группе у больных с ВИЧ-инфекцией. 

Далее была  исследована  частота встречаемости различных 

клинических форм АтД в зависимости от показателей ВИЧ-инфекции. 

Полученные результаты отображены на рисунке 52. 

 

 

Рисунок 52 - Частоты  клинических форм АтД в зависимости от стадии ВИЧ-

инфекции 
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Как видно на рисунке, отмечается увеличение площади поражения кожи 

при АтД  вместе с прогрессированием ВИЧ-инфекции. Так на 2-й стадии ВИЧ-

инфекции значимо  чаще встречаются ограничено-локализованные формы, в 

отличии от распространенных и диффузных форм АтД - 17,4% 

(12,6%±22,2%)ДИ95%), 9,6%(6,1%±13,1%)ДИ95%) и 3,6% 

(1,4%±5,8%)ДИ95%) соответственно (р<0,05). 

Затем была оценена связь частоты клинических форм АтД и величины 

вирусной нагрузки РНК ВИЧ (рис. 53). 

 

 

Рисунок 53 - Частота встречаемости клинических форм АтД в зависимости от 

величины вирусной нагрузки в группе ВИЧ-инфицированных пациентов 
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Рисунок 54 - Частота встречаемости различных клинических форм АтД в 

зависимости от количества CD4+-лимфоцитов 

 

На рисунке 54 отмечается прямо пропорциональное увеличение 

ограничено-локализованных форм АтД вместе с увеличением количества 

CD4+-лимфоцитов и наоборот, обратно пропорциональное увеличение 

диффузных форм по мере уменьшения количества Т-хелперов. Количество 
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500 клеток/мкл. - 15,9% (11,3%±20,5%)ДИ95%), а количество диффузных 

форм - 5,7% (3,4%±7,6%)ДИ95%)  (р<0,05). 
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разрешения регистрировались участки светлой кожи, или наоборот  

избыточная пигментация.  Наиболее часто  ВИЧ-инфицированные с АтД 

отмечали наличие кожного зуда различной степени интенсивности, на что 

указали 116 (96,7%) пациентов. Среди больных с АтД без ВИЧ-инфекции эта 

цифра составила 109 (90,8%) пациентов. 

Мы сравнили в группах I (ВИЧ+АтД) и группе III (АтД без ВИЧ) 

результаты  использования интегрального показателя тяжести АтД  - индекса 

SCORAD и представили их в табл.39.   

 

Таблица 39 - Распределение больных в зависимости от тяжести АтД (значения 

индекса SCORAD) 

Значения индекса 

SCORAD 

Группа I 

(n=120) 

Группа III 

(n=120) 
p 

Абс. %(95%ДИ) Абс. %(95%ДИ) 

Легкая 31 25,8(21,5±30,1) 56 46,7(41,5±51,9) р<0,05 

Средне-тяжелая 35 29,2(25,4±33,0) 33 27,5(21,3±33,7) р≥0,1 

Тяжелая 54 45,0(37,8±52,2) 31 25,8(21,2±30,4) р<0,05 

Примечание: различия в группах по признаку тяжести АтД значимы при р<0,05 . 

 

Установлено, что в группе III (АтД без ВИЧ) преобладали больные с 

легким течением АтД - 46,7% относительно 25,8% в группе I (ВИЧ+АтД). 

Тяжелое течение АтД значимо чаще встречалось у пациентов с ВИЧ-

инфекцией по сравнению с пациентами без ВИЧ-инфекции – 45,0% и 25,8%, 

соответственно. 

Исследование зависимости показателя индекса SCORAD от параметров 

ВИЧ-инфекции позволило получить результаты, отображенные в таблице 40. 
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Таблица 40 - Зависимость тяжести АтД (индекс SCORAD)  от показателей 

ВИЧ-инфекции 

 

Показатели 

ВИЧ 

Больные  ВИЧ+ АтД (n=120) 

Абс. % 

SCORAD (до 25) SCORAD (25-50) SCORAD (>50) 

%(95%ДИ) %(95%ДИ) %(95%ДИ) 

1 2 3 

Клиническая стадия ВИЧ 

Стадия 2 45 37,5 14,2(12,7±15,7) 14,2(11,3±17,1) 9,2(7,3±11,1) 

р р 1-3 <0,05 р2-3 <0,05  

Стадия 3 38 31,7 9,2(8,1±10,3) 10,8(8,7±12,9) 11,7(9,6±13,8) 

р р 1-3 ≥0,1 р2-3 ≥0,1  

Стадия 4 37 30,8 2,5(1,6±3,4) 4,2(3,3±5,1) 24,2(17,5±30,9) 

р р 1-3 <0,01 р2-3 <0,01  

Количество РНК копий ВИЧ на миллилитр  (log10) 

РНК ВИЧ  (log ≥ 5) 40 33,3 6,7(5,6±7,8) 10,8(7,4±14,2) 15,8(7,7±23,9) 

р р 1-3 ≥0,1 р2-3 ≥0,1  

РНК ВИЧ  (log ≥ 3 

- < 5) 
42 35,0 10,0(7,4±12,6) 12,5(9,1±15,9) 12,5(8,7±16,3) 

р р 1-3 ≥0,1 р2-3 ≥0,1  

РНК ВИЧ (log  < 3) 38 31,7 9,2(7,6±10,8) 5,8(3,4±8,2) 16,7(8,1±25,3) 

р р 1-3 ≥0,1 р2-3 ≥0,1  

Количество CD4+-лимфоцитов на миллилитр 

≥ 500 46 38,3 14,2(12,4±16,0) 13,3(12,3±14,3) 10,8(9,5±12,1) 

р р 1-3 <0,05 р2-3 <0,05  

200 - 499 43 35,8 9,2(8,7±9,7) 11,7(10,5±12,9) 15,0(13,2±16,8) 

р р 1-3 <0,05 р2-3 <0,05  

≤ 199 31 25,8 2,5(1,3±3,7) 4,2(2,6±5,8) 19,2(16,3±22,1) 

р р 1-3 <0,001 р2-3 <0,001  

Примечание: различия между показателями значимы при р<0,05 

 

Полученные результаты имеют схожий характер с результатами оценки 

связи частоты рецидивирования и основных параметров ВИЧ-инфекции. 

В связи с тем, что, по данным литературы, симптомы АтД у ВИЧ-

инфицированных пациентов имеют более выраженный характер и не всегда 

прямолинейно коррелируют со степенью тяжести АтД (SCORAD), мы 
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сопоставили зависимость степеней выраженности отдельных кожных 

симптомов и показателей ВИЧ-инфекции. Результаты представлены в таблице 

41, где легкая степень симптома оценивалась как 0-1 балл, умеренная – 2 балла 

и тяжелая – 3 балла. 

 

Таблица 41 - Частота и тяжесть кожных симптомов АтД в группах больных 

Симптомы 

АтД 

Степень в 

баллах 

ВИЧ+АтД 

(n=120) 

АтД без ВИЧ 

(n=120) Р χ2 

Абс. %(95%ДИ) Абс. %(95%ДИ) 

эритема 

легкая 13 10,8 (8,1±13,5) 16 13,3(10,8±15,8) 0,143 4,3 

умеренная 21 17,5(15,2±19,8) 10 8,3(6,4±10,2) 0,013 68,4 

тяжелая 24 20,0(18,5±21,5) 11 9,2(7,5±10,9) 0,005 114,6 

отек/папулы 

легкая 17 14,2(11,4±17,0) 16 13,3(11,2±15,4) 0,253 0,1 

умеренная 21 17,5(16,4±18,6) 12 10,0(8,4±11,6) 0,001 21,3 

тяжелая 25 20,8(18,7±22,9) 14 11,7(9,2±14,2) 0,009 57,6 

корки/мокнутие 

легкая 19 15,8(12,3±19,3) 15 12,5(10,1±14,9) 0,263 3,34 

умеренная 24 20,0(18,7±21,3) 17 14,2(11,3±17,1) 0,012 18,3 

тяжелая 29 24,2(20,7±27,7) 19 15,8(12,8±18,8) 0,014 57,2 

экскориации 

легкая 21 17,5(15,4±19,6) 19 15,8(11,4±20,2) 0,243 2,32 

умеренная 28 23,3(18,5±28,1) 23 19,2(17,6±20,8) 0,128 3,4 

тяжелая 40 33,3(28,6±38,0) 22 18,3(16,5±20,1) 0,012 62,8 

лихенификация 

легкая 22 18,3(15,7±20,9) 20 16,7(14,1±19,3) 0,263 0,4 

умеренная 27 22,5(17,3±27,7) 19 15,8(12,7±18,9) 0,127 4,1 

тяжелая 29 24,2(21,7±26,7) 25 20,8(17,6±24,0) 0,165 3,2 

сухость кожи 

легкая 20 16,7(14,4±19,0) 22 18,3(15,2±21,4) 0,132 2,8 

умеренная 25 20,8(17,5±24,1) 26 21,7(17,6±25,8) 0,121 3,3 

тяжелая 47 39,2(35,6±42,8) 25 20,8(18,5±23,1) 0,006 114,6 

зуд 

легкий 27 22,5(17,8±27,2) 26 21,7(17,1±26,3) 0,227 1,3 

умеренный 35 29,2(26,7±31,7) 25 20,8(17,9±23,7) 0,013 64,2 

тяжелый 46 38,3(34,6±42,0) 14 11,7(9,3±14,1) 0,006 166,3 

Примечание: межгрупповое различие значимо при р<0,05. 

 

Из полученной таблицы следует, что у ВИЧ-инфицированных больных 

все кожные симптомы, за исключением лихенификации, имеют более 

выраженную манифестацию. 
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7.1.1 Лабораторные показатели атопического дерматита у ВИЧ-

инфицированных больных 

С целью верификации диагноза АтД  в группе I - у 20 человек и в группе 

III – также у 20 пациентов, на базе лаборатории патологии клетки при 

критических состояниях «ФГБУ НИИ общей реаниматологии им. В.А. 

Неговского», было проведено гистологическое исследование кожных 

биоптатов. Существенных   морфологических различий дерматоза у ВИЧ- 

инфицированных больных и больных без ВИЧ-инфекции выявлено не было. 

При микроскопии гистологических препаратов у пациентов обоих групп 

определялись морфологические признаки АтД, включающие в себя: 

утолщение кожного эпителия с удлинением межсосочковых отростков,  за 

счет пролиферации базального и шиповатого слоев кератиноцитов (акантоз) и 

отек эпидермиса, за счет скопления жидкости между клетками шиловидного 

слоя (спонгиоз), а также клеточные инфильтраты, состоящие из лимфоцитов, 

моноцитов и эозинофилов. Гистологическое заключение – морфологическая 

картина соответствует атопическому дерматиту. 

Затем из парафиновых блоков было проведено иммуногистохимическое 

исследование с целью определения количественного содержания 

СD45/CD3+/CD4+- и СD45/CD3+/CD8+-лимфоцитов в коже. Исследование 

проводили на базе патоморфологического отделения ФГБУ «НМИЦ 

онкологии им. Н.Н. Блохина» МЗ РФ. Выявленные особенности представлены 

на рисунке 55. 

У ВИЧ-инфицированных больных с АтД отмечается увеличение 

количества CD8+-лимфоцитов в коже. У этих больных фиксировалось 

существенное повышение количества CD8+- лимфоцитов относительно 

CD4+-лимфоцитов. Медиана количества CD4+- лимфоцитов в коже у ВИЧ-

инфицированных больных составила 35%,   в группе сравнения - 50% (р≤ 0,1).  
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Рисунок 55 - Соотношение CD4+- и CD8+- клеток в коже у больных 

атопическим дерматитом  в группах I и  III 

 

Далее мы, оценили в обеих группах показатели системного воспаления. 

Сравнили показатели PLR, NLR и индекс Sii   в зависимости от значений 

SCORAD. Полученные результаты отображены на рис. 56. 

 

 

Рисунок 56 - Показатель системного воспаления PLR в группах в 

зависимости от значений индекса SCORAD 
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Таким образом, на графике в группах отмечаются выраженные 

изменения показателя PLR, связанные с нарастания тяжести АтД. Похожая 

динамика показателя фиксировалась в обеих группах. Медиана значений PLR 

при легком течении АтД у больных без ВИЧ инфекции проходила на уровне 

167,65(135,4±187,9)ДИ95%), у ВИЧ-инфицированных больных  - на уровне 

171,9(92,1±217,1)ДИ95%), при  тяжелом течении АтД  - на уровне 

287,8(132,1±496,3)ДИ95%) и 322,2(176,8±432,7)ДИ95%) (р<0,05)  

соответственно.  

Дальнейшие исследования оценки связи тяжести АтД (SCORAD) и 

показателей NLR у больных из группах I и III  отображенны на рисунке 57. 

 

Рисунок 57 - Уровни показателя NLR в группах Iи III, в зависимости от 

значений SCORAD 

 

Были получены сходные изменения показателей NLR и PLR в группах. 

Медиана значений NLR при легком течении АтД проходила в группе I на 

уровне 1,65(0,5±2,2)ДИ95%),  в группе III – на уровне 0,83(0,5±3,0)ДИ95%),  

при тяжелом течении - на уровне 2,38(0,82±6,0)ДИ95%)  и 1,6 

(0,6±5,4)ДИ95%), соответственно (р<0,05).  
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Взаимосвязь показателя SCORAD и индекса системного имунного воспаления 

(Sii) у больных из групп I и III отображена на рисунке 58. 

 

 

Рисунок 58 - Показатели уровней индекса Sii в группах I и III, в зависимости 

от   тяжести АтД (индекс SCORAD) 

 

Динамика изменений индекса системного имунного воспаления Sii в 

зависимости от показателей SCORAD имеет сходный характер с  

предыдущими двумя графиками. Медиана значений Sii при легком течении 

АтД проходила в группе I на уровне 396,7(142,6±615,7)ДИ95%), в подгруппе 

без ВИЧ-инфекции – на уровне 384,4(115,2±627,6)ДИ95%),   при тяжелом 

течении  - на уровне 527,7(160,7±975,2)ДИ95%) и 477,6(145,3±872,3)ДИ95%), 

соответственно, р<0,05.   

В связи с тем, что INF-γ и IgE относят к ключевым иммуноглобулинам 

патофизиологического процесса при АтД, а ВИЧ-инфекция  влияет на  

продукцию этих иммуноглобулинов, мы сравнили содержание общего IgE и  

INF-γ в группах больных. Полученные результаты представлены в табл. 42. 
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Таблица 42 - Содержание общего IgE и INF-γ  в группах в зависимости от 

показателей SCORAD 

Группы больных 

SCORAD  до 25 

бал. 

n=20, M±m 

SCORAD 25-50 бал. 

n=20, M±m 

SCORAD > 50 

бал. 

n=20, M±m 
Р<0,05 

1 2 3 

Содержание IgE общего МЕ/мл (N – 0 до 100) 

Группа I n=60 250,7±50,5 475,8 ±110,3 1370,6±452,4 
1-2,1-3,2-

3 

Группа III n=60 173,4±56,8 247,1±96,5 828,3±162,4 1-3,2-3 

Содержание INFγ  в группах 

Группа I n=60 19,45±3,31 23,43±4,12 30,91±5,26 1-3 

Группа III n=60 15,31±3,24 19,46±4,17 21,78±4,92 - 

Примечание: различие между показателями  значимо при р<0,05). 

 

Из таблицы 42 следует, что при нарастании тяжести АтД в обеих группах  

отмечалось нарастание содержания общего IgE и  INFγ, но  более выраженное  

- в группе у ВИЧ-инфицированных пациентов. 

Таким образом среди госпитализированных в ГБУЗ ИКБ № 2 ДЗМ ВИЧ-

инфицированных пациентов с АтД было больше женщин 63 (52,5%), чем 

мужчин 57 (47,5%). Изучение продолжительности АтД в зависимости от 

клинической стадии ВИЧ-инфекции установило, что на 2-й стадии 

длительность АтД была 18,4±7,2 лет,  на 3-й – 19,2±8,1 лет и на 4-й- 21,3±9,9 

лет. 

Исследование частоты обострений АтД в зависимости от стадии ВИЧ 

выявило, что на 4-й стадии редкие обострения встречались у 3,6% больных 

(1,1±6,1) ДИ 95%)), и наоборот, частые - у 36,3% (29,1±43,5)ДИ95%) (р<0,001). 

Исследование связи частоты обострений и количества Т-хелперов, 

установило, что при выраженной иммуносупрессии (CD4+- лимф. ≤199 кл./мл) 

количество  редких  обострений (1-2 раза в год) составило 4,4% (1,4±7,4) ДИ 

95%)) и наоборот частых (5 раз и более) - 35,6% (30,5±40,7)ДИ95%) (р<0,001).   

Изучение вопроса связи клинических форм АтД и стадий ВИЧ, выявило, что  
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на 2-й стадии ВИЧ-инфекции значимо  чаще встречаются ограничено-

локализованные формы и реже - распространенные и диффузные формы АтД 

- 17,4% (12,6%±22,2%)ДИ95%), 9,6% (6,1%±13,1%)ДИ95%) и 3,6% 

(1,4%±5,8%)ДИ95%), соответственно (р<0,05).  

Сочетание тяжести АтД и стадий ВИЧ-инфекции выглядело следующим 

образом: на 2-й стадии ВИЧ легкое течение АтД  (индекс SCORAD до 25 

баллов) было у 14,2% (12,7±15,7) пациентов, тяжелое течение АтД  (индекс 

SCORAD более 50 баллов)  - у 9,2% (7,3±11,1). На 4-й стадии ВИЧ легкое 

течение АтД – у 2,5% (1,6±3,4) и тяжелое течение – у 24,2% (17,5±30,9) 

пациентов. Кожные симптомы АтД у ВИЧ-инфицированных пациентов так же 

имели значимо более тяжелое проявление относительно больных без ВИЧ. 

Иммуногистохимическое исследование количества CD8+ и CD4+-

лимфоцитов в коже установило, что медиана количества CD4+- лимфоцитов в 

коже у ВИЧ-инфицированных больных составила 35%, в группе без ВИЧ-

инфекции  - 50% (р≤ 0,1). 

Показатели системного воспаления PLR, NLR и индекс Sii  так же 

значимо  нарастали у ВИЧ-инфицированных пациентов вместе с нарастанием 

тяжести АтД. Содержание IgE и  INFγ у ВИЧ-инфицированных пациентов с 

АтД нарастали вместе с тяжестью АтД и были значимо выше относительно 

пациентов без ВИЧ-инфекции. 
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Глава 8. ВЛИЯНИЕ АНТИРЕТРОВИРУСНОЙ ТЕРАПИИ НА 

ТЕЧЕНИЕ ВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ ДЕРМАТОЗОВ 

 

8.1 Клинические и патофизиологические особенности ВД у ВИЧ-

инфицированных пациентов 

Вопросу влияния АРТ на течение ВД у ВИЧ-инфицированных больных 

уделяется большое  внимание [69,79,416]. 

В связи с тем, что начало ВД может быть связано с ВИЧ-

инфицированием, многие исследователи себорейного дерматита, псориаза и 

зудящих дерматозов, в первую очередь,  считают обязательным назначение 

АРТ, с одновременным добавлением препаратов для лечения ВД [90,229,416]. 

Помимо этого, актуальным остается вопрос о влияния АРТ на качество жизни 

у ВИЧ-инфицированных пациентов. 

Нами оценено влияние АРТ на качество жизни пациентов и на течение 

самих ВД.   С этой целью проведено сравнение данных параметров в 

подгруппах IА и IБ. 

Больные подгруппы IА получали АРТ не менее 3-х месяцев на момент 

включения в исследование. Пациенты подгруппы IБ не получали АРТ на 

момент включения в исследование и весь период наблюдения. 

8.1.1 Влияние АРТ на показатели качества жизни и системного 

воспаления у ВИЧ-инфицированных больных с воспалительными 

дерматозами 

Влияние АРТ на качество жизни ВИЧ-инфицированных больных 

оценивалось с применением компьютерной версии опросника SF-36, 

результаты представлены на рис. 59. 
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Рисунок 59 - Влияние АРТ на качество жизни пациентов с воспалительными 

дерматозами 

 

Как видно на рисунке  59, факт получения АРТ оказывает 

незначительное влияние на  показатели  по шкалам, объединенным в 

физический компонент здоровья - (РН) = PF+RP+BP+GH. Медиана составила 

61,6 [57,8-68,3] в подгруппе IA, и 58,1 [54,4-65,6] - в подгруппе IБ. 

Относительно показателей по шкалам психологической компоненты здоровья 

- (МН) = VT+SF+RE+MH медиана в подгруппе IA составила 48,4 [40,2-59,6]  и  

в подгруппе IБ -  36,8  [32,4-46,1]. 

Исследование количества обострений СД в подгруппах, по признаку 

получения пациентами АРТ представлено в табл. 43. 

 

Таблица 43 - Частота обострений себорейного дерматита  в зависимости  

 от наличия АРТ 

Частота 

обострений СД за 

год 

подгруппа IA (АРТ+) 

n=141 

подгруппа IБ (АРТ-) 

n=69 
р<0,05 

Абс. 
% 

Абс. 
% 

1 2 

1-2 раза в год 56 39,7 6 8,7 1-2 

до 5 раз в год 44 31,2 12 17,4 1-2 

5-7 раз в год 24 17,0 23 33,3 2-1 

постоянно 17 12,1 28 40,6 2-1 

Примечание:  различие показателей в подгруппах значимо при р<0,05. 

0
10
20
30
40
50
60
70

PF

RP

BP

GH

VT

SF

RE

MH

подгруппа IA (n=320)

подгруппа IБ (n=120)



169 

 

У ВИЧ-инфицированных больных с АРТ отмечается статистически 

значимое уменьшение количества обострений СД, по сравнению с подгруппой 

без АРТ (р<0,05) (см. таб. 43).   

Оценка влияния АРТ на тяжесть течения себорейного дерматита у 

пациентов с ВИЧ-инфекцией представлена в табл. 44. 

 

Таблица 44 - Степень тяжести себорейного дерматита у у ВИЧ-

инфицированных больных в зависимости от наличия  АРТ 

Значения индекса SDASI 

подгруппа IA (АРТ+) 

n=141 

подгруппа IБ (АРТ-) 

n=69 
р<0,05 

Абс. 
% 

Абс. 
% 

1 2 

Легкая (SDASI 0-5,4 бал.) 44 31,2 7 10,1 1-2 

Средне-тяжелая (SDASI 5,5-

8,4 бал.) 
52 36,9 24 34,8 - 

Тяжелая (SDASI >8,5 бал.) 45 31,8 38 55,1 2-1 

Примечание: различие показателей в подгруппах значимо при р<0,05. 

 

Полученные данные указывают на то, что легкое течение себорейного 

дерматита значимо чаще встречалось среди ВИЧ-инфицированных пациентов 

на АРТ, в то время, как тяжелые формы себорейного дерматита, наоборот, 

значимо чаще наблюдали у больных без АРТ.  

Исследование влияния АРТ на тяжесть течения псориаза у пациентов с 

ВИЧ-инфекцией представлено в табл. 45.  

 

Таблица 45 - Степень тяжести псориаза у ВИЧ-инфицированных больных в  

подгруппах сравнения 

Значения индекса PASI 

подгруппа IA 

(АРТ+), n=83 

подгруппа IБ (АРТ-) 

n=27 
р<0,05 

Абс. 
% 

Абс. 
% 

1 2 

Легкая (PASI <10 бал.) 17 20,5 2 7,4 1-2 

Средне-тяжелая (PASI 10-20 

бал.) 
25 30,1 7 25,9 - 

Тяжелая (PASI >20 бал.) 41 49,4 18 66,7 2-1 
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Примечание: различие показателей в подгруппах значимо при р<0,05.   Полученные данные 

указывают на то, что легкое течение псориаза значимо чаще встречалось среди ВИЧ-

инфицированных на  АРТ, а  тяжелые формы псориаза - значимо чаще в подгруппе без АРТ. 

 

Влияние АРТ на течение атопического дерматита у ВИЧ-

инфицированных больных в подгруппах сравнения представлено в табл. 46. 

 

Таблица 46 - Степень тяжести атопического дерматита у ВИЧ-

инфицированных больных в зависимости от наличия АРТ 

Значения индекса SCORAD 

подгруппа IA (АРТ+) 

n=96 

подгруппа IБ (АРТ-) 

n=24 
р<0,05 

Абс. 
% 

Абс. 
% 

1 2 

Легкая (SCORAD <25 бал.) 28 29,2 3 12,5 1-2 

Средне-тяжелая 

(SCORAD 25 -50 бал.) 
29 30,2 6 25,0 - 

Тяжелая (SCORAD >50 бал.) 39 40,6 15 62,5 2-1 

Примечание:  различие между показателями  в подгруппах значимо  при р<0,05. 

 

Таким образом, АРТ у ВИЧ-инфицированных пациентов с 

воспалительными дерматозами (СД, Пс. АтД) приводила к увеличению числа 

больных с легкой степенью течения заболевания вне зависимости от вида 

дерматоза. Отсутствие АРТ приводило к нарастанию числа пациентов с  

тяжелой степенью течения данных дерматозов..  

Далее была проанализирована связь обострений ВД с основными 

показателями ВИЧ инфекции – клинической стадией, вирусной нагрузкой и 

уровнем CD4+-лимфоцитов. Результаты представлены в таблице 47. 
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Таблица 47 - Частота обострений ВД у пациентов с ВИЧ-инфекцией в зависимости от получения АРТ 

Показатель 

ВИЧ 

Больные ВИЧ+ ВД (n=440) 

подгруппа IA (АРТ+)    (n=320) подгруппа IБ (АРТ-)    (n=120) 

Абс. % 

Частота обострений ВД 

Абс. % 

Частота обострений ВД 

1-2 р/год 3-5 р/год 5-7 р/год Постоянно 1-2 р/год 3-5 р/год 5-7 р/год Постоянно 

Абс./% Абс./% Абс./% Абс./% Абс./% Абс./% Абс./% Абс./% 

1 2 3 4 5 6 7 8 

Клиническая стадия ВИЧ-инфекции 

Стадия 2 89 27,8 36/11,3 25/7,8 18/5,6 7/2,2 35 29,2 3/2,5 5/4,2 14/11,7 13/10,8 

р р1-4 <0,01 р2-4 <0,01 р3-4 <0,05 р4   р5-8 <0,01 р6-8 <0,05 р7-8>0,1 р8 

Стадия 3 108 33,8 35/10,9 28/8,8 31/9,7 14/4,4 38 31,6 3/2,5 8/6,7 13/10,8 14/11,7 

р р1-4 <0,01 р2-4 <0,05 р3-4 <0,05 р4   р5-8 <0,01 р6-8 <0,05 р7-8>0,1 р8 

Стадия 4 123 38,4 23/7,2 25/7,8 30/9,4 45/14,1 47 39,2 2/1,7 8/6,7 18/15,0 19/15,8 

р р1-4 <0,05 р2-4 <0,01 р3-4 <0,05 р4   р5-8 <0,001 р6-8 <0,05 р7-8>0,1 р8 

Количество РНК копий ВИЧ на миллилитр 

log ≥ 5 95 29,7 3/0,9 27/8,4 28/8,8 37/11,6 41 34,2 2/1,7 6/5,0 13/10,8 20/16,7 

р р1-4 <0,001 р2-4 >0,1 р3-4 >0,05 р4   р5-8 <0,001 р6-8 <0,05 р7-8>0,05 р8 

log ≥ 3 - < 5 114 35,6 9/2,8 29/9,1 34/10,6 42/13,1 40 33,3 3/2,5 8/6,7 14/11,7 15/12,5 

р р1-4 <0,01 р2-4 <0,05 р3-4 <0,05 р4   р5-8 <0,01 р6-8 <0,05 р7-8>0,1 р8 

log  < 3 111 34,7 49/15,3 30/9,4 20/6,3 12/3,7 39 32,5 6/5,0 8/6,7 13/10,8 12/10,0 

р р1-4 <0,001 р2-4 <0,01 р3-4 <0,05 р4   р5-8 <0,01 р6-8 <0,05 р7-8>0,1 р8 

Количество CD4+лимфоцитов, клеток/мкл. 

≥ 500 103 32,2 67/20,9 20/6,3 12/3,8 4/1,3 34 28,3 4/3,3 8/6,7 10/8,3 12/10,0 

р р1-4 <0,001 р2-4 <0,01 р3-4 <0,05 р4   р5-8 <0,01 р6-8 <0,05 р7-8<0,05 р8 

200 - 499 109 34,1 20/6,3 21/6,6 40/12,5 28/8,8 39 32,5 2/1,7 6/5,0 15/12,5 16/13,3 

р р1-4 >0,05 р2-4 <0,05 р3-4 >0,05 р4   р5-8 <0,001 р6-8 <0,01 р7-8>0,1 р8 

≤ 199 108 33,8 14/4,4 17/5,3 35/10,9 42/13,2 47 39,2 1/0,8 7/5,8 18/15,0 21/17,5 

р р1-4 >0,01 р2-4 <0,01 р3-4 <0,05 р4   р5-8 <0,001 р6-8 <0,01 р7-8>0,05 р8 

Примечание: различия показателей значимы при р<0,05. 
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Установлено, что на 2-й и 3-й стадиях ВИЧ-инфекции у больных с 

воспалительными дерматозами на АРТ преобладали обострения ВД  с 

частотой 1-2  раза в год, а на 4-й стадии  ВИЧ-инфекции - обострения ВД чаще 

носили «постоянный» характер.  

В подгруппе ВИЧ-инфицированных с воспалительными дерматозами 

без АРТ на 2-й и 3-й стадиях ВИЧ-инфекции обострение воспалительных 

дерматозов регистрировали от 5 до 7 раз в год.  На 4-й стадии ВИЧ-инфекции 

отмечали до 19% случаев постоянного обострения дерматозов.  

При высокой вирусной нагрузке РНК ВИЧ частота обострений ВД 

варьировала от более 5-7 раз в год до постоянных обострений. При умеренной 

и низкой вирусной нагрузке значимо преобладала частота обострений ВД  1-2 

раза в год.  

В группе не получающих АРТ значимо доминировала частота 

обострений ВД  5-7 раз в год, либо обострения имели постоянную форму  и 

так же зависели от вирусной нагрузки.  

При нормальном иммунном статусе  у пациентов на АРТ значимо 

превалировала  частота обострения ВД 1-2 раза в год. По мере снижения 

количества CD4+-лимфоцитов частота обострений ВД увеличивалось до 3-5 

раз в год.  

В группе без АРТ  значимо преобладала частота обострения ВД 5-7 раз 

в год, либо отмечали постоянные обострения ВД.  

Схожая картина отмечалась и при оценке зависимости частоты 

обострений ВД от количества CD4+лимфоцитов в периферической крови. При 

этом зависимости частоты обострений ВД от вирусной нагрузки  в подгруппе 

IБ  установить не удалось. 

8.1.2 Мониторинг динамики воспалительных дерматозов у ВИЧ-

инфицированных больных на фоне АРТ 

Используя изменение кожной симптоматики у больных в группе I, нами 

был разработан принцип клинического мониторинга состояния ВИЧ-

инфицированных пациентов.  На основе анализа дерматологического индекса  
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тяжести заболевания (DIDS) (см. приложение 4) и индекса системного 

иммунного воспаления Sii в динамике (0-5неделя) определена  степень  

корреляции   индекса Sii с тяжестью течения воспалительных дерматозов. 

Полученные результаты  представлены в табл. 48 

 

Таблица 48 - Корреляционная связь индекса системного иммунного 

воспаления (Sii) и тяжести воспалительных дерматозов (DIDS) у ВИЧ-

инфицированных больных на АРТ 

Показатели 
Подгруппа I A АРТ+ (n=320) 

Коэффициент 

корреляции  - 

r 

Уровень 

значимости - 

р M±m 0-я нед. M±m 5-я нед. 

DIDS  - Ограниченная форма ВД (поражено до 5% поверхности кожи) (n=68) 

Sii 365,3±39,8 347,1±42,6   

Медиана 369,6 341,4 - 0,897 <0,01 

DIDS  -Легкая степень ВД (поражено от 5% до 20% поверхности кожи) (n=105) 

Sii 402,6±55,1 374,4±54,7   

Медиана 405,3 368,7 - 0,842 <0,01 

DIDS  -Умеренная степень ВД  (поражено от 20% до 90%) (n=137) 

Sii 467,8±59,6 448,2±61,5   

Медиана 474,2 439,6 - 0,891 <0,01 

DIDS  -Тяжелая степень ВД  (поражено более 90%) (n=10) 

Sii 534,7±73,1 518,7±70,2   

Медиана 545,4 506,8 - 0,823 <0,01 

Примечание: M±m – средние значения индекса системного иммунного воспаления Sii. 

 

Таким образом установлена сильная обратная взаимосвязь индекса 

системного иммунного воспаления Sii с тяжестью воспалительного дерматоза.  

Результаты оценки корреляции индекса Sii с тяжестью ВД у больных с 

ВИЧ-инфекцией без АРТ  приведены в табл. 49. 
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Таблица 49 - Взаимосвязь индекса системного иммунного воспаления (Sii) и 

тяжести воспалительных дерматозов (DIDS) у ВИЧ-инфицированных больных 

без АРТ 

Показатели 
Подгруппа I Б АРТ- (n=120) 

Коэффициент 

корреляции  - 

r 

Показатель 

значимости - 

р M±m 0-я нед. M±m 5-я нед. 

DIDS Ограниченная форма ВД (поражено до 5% поверхности кожи) (n=21) 

Sii 348,7±57,2 362,6±49,4   

Медиана 351,6 367,8 0,901 <0,01 

DIDS Легкая степень ВД (поражено от 5% до 20% поверхности кожи) (n=42) 

Sii 418,3±49,8 430,8±53,6   

Медиана 424,5 437,8 0,904 <0,01 

DIDS Умеренная степень ВД  (поражено от 20% до 90%) (n=53) 

Sii 492,5±60,4 526,7±52,3   

Медиана 499,3 532,9 0,897 <0,01 

DIDS Тяжелая степень ВД  (поражено более 90%) (n=4) 

Sii 576,2±83,5 610,7±78,1   

Медиана 578,3 612,4 0,912 <0,01 

Примечание: M±m – средние значения показателей Sii. 

 

Таким образом у ВИЧ-инфицированных больных с ВД без АРТ 

выявлена  сильная прямая корреляционная взаимосвязь индекса системного 

иммунного воспаления Sii с тяжестью ВД (r = 0,897; р<0,01).  

Влияние АРТ на взаимосвязь тяжести ВД (индекс DIDS) и значения индекса 

системного иммунного воспаления (Sii)   в динамике отображены на рис. 60. 
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Рисунок 60 - Связь тяжести ВД (DIDS) и значения индекса системного 

иммунного воспаления (Sii) в динамике по признаку АРТ 

 

Определено, что на 5-й неделе от начала наблюдения индекс системного 

иммунного воспаления (Sii) изменился по сравнению с первоначальными 

значениями от 7% до 12% в зависимости от  тяжести ВД. При этом у 

получающих АРТ отмечалось снижение индекса Sii, а у не получающих – 

наоборот, нарастание индекса. 

Используя Визуально-Аналоговую Шкалу «ВАШ»  по признаку АРТ, 

мы исследовали связь симптомов «кожного зуда» и «эритемы»  в зависимости 

от тяжести течения ВД у больных в подгруппах IА и IБ. Полученные 

результаты  представлены в табл. 50 
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Таблица 50 - Показатели шкалы ВАШ (кожный зуд) и тяжесть воспалительных 

дерматозов (DIDS) у ВИЧ-инфицированных больных, получающих АРТ 

Показатель 

выраженности 

кожного зуда 

(ВАШ) 

Подгруппа I A АРТ+ (n=320) Коэффициент 

корреляции - 

r 

Уровень 

значимости - 

р M±m 0-я нед. M±m 5-я нед. 

DIDS Ограниченная форма ВД (поражено до 5% поверхности кожи) (n=68) 

ВАШ 5,3±2,8 4,1±1,6   

Медиана 5,4 4,3 - 0,903 <0,01 

DIDS Легкая степень ВД (поражено от 5% до 20% поверхности кожи) (n=105) 

ВАШ 6,6±3,1 5,4±3,7   

Медиана 6,7 5,3 - 0,891 <0,01 

DIDS Умеренная степень ВД (поражено от 20% до 90%) (n=137) 

ВАШ 7,4±2,6 5,5±3,5   

Медиана 7,8 5,7 - 0,897 <0,01 

DIDS Тяжелая степень ВД (поражено более 90%) (n=10) 

ВАШ 8,2±1,7 6,8±3,1   

Медиана 8,2 6,9 - 0,904 <0,01 

Примечание: M±m – средние значения шкалы ВАШ. 

 

Таким образом у получающих АРТ ВИЧ-инфицированных пациентов с 

ВД  на 5-й неделе показатель интенсивности кожного зуда по шкале «ВАШ» 

показал сильную обратную взаимосвязь со снижением  степени тяжести ВД r 

= -0,891÷-0,904 (р<0,01).  

Исследование интенсивности кожного зуда по шкале (ВАШ) у не 

получающих АРТ представлены в табл. 51 
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Таблица 51 - Показатели шкалы ВАШ (кожный зуд) в зависимости от тяжести 

воспалительных дерматозов (DIDS) у ВИЧ-инфицированных больных не 

получающих АРТ  

Показатели 

выраженности 

кожного зуда 

(ВАШ) 

Подгруппа I Б АРТ- (n=120) Коэффициент 

корреляции - 

r 

Уровень 

значимости – 

р M±m 0-я нед. M±m 5-я нед. 

DIDS Ограниченная форма ВД (поражено до 5% поверхности кожи) (n=21) 

ВАШ 4,8±2,2 5,6±2,4   

Медиана 4,9 5,8 0,907 <0,01 

DIDS Легкая степень ВД (поражено от 5% до 20% поверхности кожи) (n=42) 

ВАШ 5,9±3,6 6,8±2,9   

Медиана 6,2 7,4 0,895 <0,01 

DIDS Умеренная степень ВД  (поражено от 20% до 90%) (n=53) 

ВАШ 7,5±2,0 8,4±1,5   

Медиана 8,0 8,9 0,863 <0,01 

DIDS Тяжелая степень ВД  (поражено более 90%) (n=4) 

ВАШ 8,3±1,6 9,4±0,5   

Медиана 8,7 9,5 0,882 <0,01 

Примечание: M±m – средние значения показателей ВАШ. 

 

Анализ интенсивности кожного зуда по шкале «ВАШ» у ВИЧ-

инфицированных пациентов без АРТ через 4 недели от момента наблюдения 

выявил сильную обратную взаимосвязь с нарастанием тяжести ВД (DIDS) (r = 

0,863;0,907; р<0,01).  

Взаимосвязь тяжести ВД (индекс DIDS) и интенсивности кожного зуда 

(по шкале «ВАШ) на 5-й неделе от начала наблюдения отображены на рис. 61 
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Рисунок 61 - Взаимосвязь тяжести ВД (DIDS) и интенсивности кожного зуда 

(«ВАШ») в динамике по признаку АРТ 

 

Определено, что изменение интенсивности кожного зуда на 5-й неделе 

от начала наблюдения составило от 5% до 14% от первоначальных значений в 

зависимости от  тяжести ВД. При этом у получающих АРТ отмечалось 

снижение интенсивности кожного зуда, а у не получающих -  наоборот, 

нарастание. 

Исследование показателя интенсивности «эритемы» по шкале «ВАШ» у 

получающих АРТ пациентов в зависимости от тяжести течения ВД 

представлено в табл. 52. 
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Таблица 52 - Показатели «эритемы» по шкале ВАШ в зависимости от тяжести 

воспалительных дерматозов (DIDS) у ВИЧ-инфицированных больных, 

получающих АРТ  

Показатели 

интенсивности 

эритемы (ВАШ) 

Подгруппа I A АРТ+ (n=320) 
Коэффициент 

корреляции  - 

r 

Показатель 

значимости - 

р M±m 0-я нед. M±m 5-я нед. 

DIDS Ограниченная форма ВД (поражено до 5% поверхности кожи) (n=68) 

ВАШ 3,3±2,7 3,1±1,6   

Медиана 4,4 3,3 - 0,912 <0,01 

DIDS Легкая степень ВД (поражено от 5% до 20% поверхности кожи) (n=105) 

ВАШ 6,2±3,3 5,1±3,2   

Медиана 6,7 5,1 - 0,908 <0,01 

DIDS Умеренная степень ВД  (поражено от 20% до 90%) (n=137) 

ВАШ 7,1±2,6 5,3±3,2   

Медиана 7,4 5,5 - 0,890 <0,01 

DIDS Тяжелая степень ВД  (поражено более 90%) (n=10) 

ВАШ 8,3±1,4 6,3±3,1   

Медиана 8,5 6,5 - 0,891 <0,01 

Примечание: M±m – средние значения шкалы ВАШ. 

 

Таким образом на  5-й неделе наблюдения  показатель «ВАШ» (эритема) 

у ВИЧ-инфицированных пациентов с воспалительными дерматозами на АРТ 

показал сильную обратную корреляционную взаимосвязь с тяжестью ВД (r = 

-0,890;- 0,912; р<0,01).  

Исследование интенсивности эритемы по шкале (ВАШ) у больных без 

АРТ отражено в табл. 53. 
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Таблица 53 - Показатели эритемы по шкале «ВАШ» в зависимости от тяжести 

воспалительных дерматозов (DIDS) у ВИЧ-инфицированных больных, не 

получающих АРТ  

Показатели 

интенсивности 

эритемы (ВАШ) 

Подгруппа I Б АРТ- (n=120) 
Коэффициент 

корреляции - 

r 

Показатель 

значимости - 

р M±m 0-я нед. M±m 5-я нед. 

Ограниченная форма ВД (поражено до 5% поверхности кожи) (n=21) 

ВАШ 3,8±2,1 4,6±2,5   

Медиана 3,9 4,8 0,905 <0,01 

Легкая степень ВД (поражено от 5% до 20% поверхности кожи) (n=42) 

ВАШ 5,1±3,2 6,8±2,7   

Медиана 5,5 6,9 0,895 <0,01 

Умеренная степень ВД  (поражено от 20% до 90%) (n=53) 

ВАШ 7,2±2,0 8,1±1,5   

Медиана 7,5 8,9 0,893 <0,01 

Тяжелая степень ВД  (поражено более 90%) (n=4) 

ВАШ 8,4±1,5 9,2±0,5   

Медиана 8,7 9,6 0,915 <0,01 

Примечание: M±m – средние значения показателей ВАШ. 

 

Таким образом на 5-й неделе от начала наблюдения, у пациентов, не 

получающих АРТ, показатель интенсивности эритемы по шкале «ВАШ» 

имело сильную прямую корреляционную взаимосвязь с тяжестью ВД (r = 

0,893; 0,915; р<0,01).  

Зависимость тяжести ВД (индекс DIDS) и интенсивности эритемы  (по 

шкале «ВАШ)  через 4 недели от начала наблюдения отображены на рис. 62. 
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Рисунок 62 - Взаимосвязь тяжести ВД (DIDS) и выраженности эритемы (по 

шкале «ВАШ») в динамике по признаку АРТ 

 

Определено, что изменения интенсивности эритемы (по шкале «ВАШ») 

на 5-й неделе от начала наблюдения составили от 4% до 16% от 

первоначальных значений в зависимости от  тяжести ВД. При этом у 

получающих АРТ отмечалось снижение интенсивности эритемы, а у не 

получающих – наоборот, нарастание. 

Таким образом, индекс системного иммунного воспаления Sii и 

показатель «ВАШ» продемонстрировали сильную прямую корреляцию с  

АРТ.  

Для оценки особенностей течения себорейного дерматита, псориаза и 

атопического дерматита в подгруппах через 6 месяцев наблюдения 

применялись индексы, позволяющие оценить тяжесть конкретного ВД (SDASI 

– себорейный дерматит, PASI – псориаз и SCORAD – атопический дерматит).  
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Местная и системная терапия ВД в обеих подгруппах была сопоставима по 

объему и качеству.   

Тяжесть течения СД в подгруппах отображена на рис. 63. 

 

 

Рисунок 63 - Динамика тяжести течения СД в подгруппах IА и IБ за 6 

месяцев 

 

Показано, что число  пациентов с легким течением СД (SDASI 0-5,4 

балла) на фоне АРТ увеличилось за 6 мес.  с 11,9% до 19,7% (р≤0,05). В 

подгруппе не получающих АРТ  их количество уменьшилось с 10,0% до 5,8% 

(р≤0,05).  

В то же время, на фоне АРТ отмечалось снижение числа ВИЧ-

инфицированных больных с тяжелым течением СД (SDASI >8,5 баллов) и 

увеличение числа - без АРТ.  

При сборе  катамнеза   58 (18,1%) больных из подгруппы IА заявили, что 

через 6 мес. от начала АРТ перестали пользоваться какими-либо средствами 

для поддержания должного состояния кожи. Клинически у пациентов 

отмечалась незначительная эритема (0-1балл).    

Результаты исследование влиянии АРТ на тяжесть течения псориаза 

представлены на рисунке 64. 
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Рисунок 64 - Динамика тяжести Псориаза в подгруппах IА и IБ в течение 6 мес 

 

У ВИЧ-инфицированных больных с псориазом в подгруппе IA 

количество легких форм псориаза (PASI<10баллов) увеличилось с 5,9% до 

10,2% (р<0,05), а количество тяжелых форм (PASI>20баллов)  уменьшилось с 

10,1% до 7,4%( р<0,05).  

В подгруппе IБ количество легких форм псориаза уменьшилось с 5,8% до 3,2% 

(р≤0,1), а количество тяжелых форм возрастало с 10,0% до 14,9% (р<0,05). 

Через 6 мес. от начала наблюдения 24 (7,5%) пациентов с легким течением 

псориаза отметили отсутствие обострений, регресс высыпаний на туловище и 

конечностях и сохранение «дежурных» бляшек до 3 см. на коже локтевых 

суставов или голове. 

Динамика тяжести АтД (показатель SCORAD) у ВИЧ-инфицированных 

пациентов в зависимости от получения АРТ представлена на рисунке 65. 

 

Рисунок 65 - Динамика степени тяжести АтД в подгруппах IА и IБ в течение 

6 месяцев 
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В подгруппе IA отмечалось снижение тяжести течения АтД у больных 

на фоне получения АРТ. В динамике число больных с  тяжелым течением АтД 

(SCORSD>50 баллов) снизилось с 10,6% до 8,2%, а в подгруппе IБ 

увеличилось с 10,8% до 14,25 (р≤0,05).  

При опросе через 6 месяцев  12 (3,8%) больных АтД в подгруппе IA заявили 

об отсутствии обострений заболевания,  регрессе кожного зуда. При осмотре  

отмечалось сохранение умеренной лихенификации кожи, что было расценено, 

как наступление ремиссии. 

Оценка степени выраженности наиболее распространенных симптомов  

ВД (эритема, шелушение, зуд) по баллам, где: 0-1 балл – легкая степень; 2 - 

умеренная и 3 – тяжелая,  показала, что в группе на фоне АРТ чаще 

регистрировались легкие формы симптомов (эритема, шелушение), а в группе 

без АРТ – значимо чаще регистрировались тяжелые формы. Полученные 

результаты отображены в табл. 54. 

 

Таблица 54 - Частота выраженности кожных симптомов у пациентов в 

зависимости получения АРТ 

Показатели 
Степень в 

баллах 

подгруппа IA (АРТ+) 

(n=320) 

подгруппа IБ (АРТ-)  

(n=120) p 

Абс. %(95%ДИ) Абс. %(95%ДИ) 

эритема 

легкая 114 35,6(28,4±42,8)* 23 19,1(17,2±21,0)* р≤0,05 

умеренная 116 36,3(33,7±38,9) 38 31,7(28,5±34,9) р≤0,1 

тяжелая 90 28,1(22,7±33,5)* 59 49,2(39,6±58,8)* р≤0,05 

шелушение 

легкая 217 67,8(57,3±78,3)* 35 29,2(21,8±36,6)* р≤0,01 

умеренная 78 24,4(19,6±29,2) 46 38,0(32,5±43,5) р≤0,1 

тяжелая 25 7,8(5,2±10,4)* 39 32,6(27,2±38,0)* р≤0,001 

зуд 

легкая 110 34,4(28,1±40,7) 35 29,2(23,5±34,9) р≤0,1 

умеренная 115 35,9(27,7±44,1) 43 35,8(29,3±42,3) р≤0,1 

тяжелая 95 29,7(21,9±37,5) 42 35,0(29,4±40,6) р≤0,1 

 

Таким образом у у ВИЧ-инфицированных пациентов с ВД, получающих 

АРТ, чаще,  по сравнению с не получающими АРТ, регистрировались легкие 
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формы симптомов поражения кожи (эритема, шелушение). Тяжелые формы  

значимо чаще встречались при отсутствии АРТ. 

Влияние АРТ на течение воспалительных дерматозов у ВИЧ-

инфицированных больных многие исследователи описывают, приводя 

клинические примеры, указывающие на выраженную взаимосвязь между 

получением специфического лечения ВИЧ и кожными изменениями 

[93,212,232,512]. Данные работы подчеркивают адекватность и важность 

полученных нами данных в аспекте значения АРТ для лечения 

воспалительных дерматозов у ВИЧ-инфицированных пациентов. 

8.1.3 Особенности лабораторных показателей у ВИЧ-инфицированных 

больных с ВД на фоне АРТ 

Показатели системного воспаления PLR; NLR; Sii способны выступить 

в роли «группировщика» данных об активности островоспалительных белков, 

интерлейкинов и других факторов системного воспаления [147,151,267,371, 

480,482]. 

Исследуя лабораторные показатели, мы оценили выраженность 

системного воспаления. Показатели PLR, NLR и значение индекса Sii   в 

зависимости от АРТ на начало наблюдения и через 6 месяцев, отображены на 

рис. 66. 

  

Рисунок 66 - 6-месячная динамика тромбоцитарно-лимфоцитарного 

показателя системного воспаления (PLR) в подгруппах IА и IБ 
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Как видно на графике, в подгруппе получающих АРТ на  6-м месяце 

лечения отмечается выраженное снижение  значений PLR от 442,5 до 204,2, а 

в подгруппе без АРТ наблюдается значимое увеличение этого показателя с 

487,6 до 532,2 (р<0,05).  

Анализ динамики нейтрофильно-лимфоцитарного показателя (NLR) в 

динамике за 6 месяцев наблюдения представлен на рис. 67. 

 

  

Рисунок 67 - 6-месячная динамика нейтрофильно-лимфоцитарного 

показателя (NLR) в подгруппах IА и IБ 

 

Отмечена схожая динамика показателя NLR на фоне АРТ со значимым 

снижением от 1,75  до 1,33 через 6 месяцев лечения, а в группе без АРТ – с 

увеличением от 2,12 до 2,6 (р<0,05).  

Исследование динамики индекса системного иммунного воспаления 

(Sii) у больных в подгруппах сравнения позволило выявить аналогичные 

позитивные  изменения, представленные на рис. 68. 

Выявлено значимое снижение значения индекса системного иммунного 

воспаления Sii  с - 509,5 до 434,4 за 6 месяцев наблюдения р<0,05.  
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Рисунок 68 - 6-месячная динамика индекса системного воспаления Sii в 

подгруппах IА и IБ 
 

Таким образом исследование АРТ на течение воспалительных 

дерматозов установило, что медиана объединяющей компоненты 

психологического  здоровья МН (VT+SF+RE+MH) составила 48,4  в 

подгруппе IA и 38,6 -   в подгруппе IБ.    

Исследование количества  обострений ВД в подгруппах по признаку 

получения пациентами АРТ установило, что редкие обострения 1-2 раза в год 

у получающих АРТ составили  49,7% , у не получающих - 7,5% (р<0,01), 

Частые обострения ВД 5-7 раз в год у получающих АРТ составили 14,7%, а у 

не получающих  - 28,3% (р<0,05).  

Тяжелое течение псориаза у получающих АРТ отмечалось в 49,4% 

случаев,  у не получающих  - в 66,7% (р<0,05). Редкие обострения ВД у 

получающих АРТ на 2-й стадии ВИЧ отмечались у 11,6% , а у не получающих 

- у 2,5%, (р<0,05); на 4-й стадии ВИЧ постоянные обострения ВД у 

получающих АРТ составили 5,9%, а  у не получающих  - 15,0% (р<0,01).  

Отмечалось преобладание ограниченных поражений и легких форм ВД 

у больных, принимающих АРТ: 47,2% и 40,9%, соответственно, по сравнению 

с таковыми без АРТ: 17,5% и 35,0% (р<0,01). Обратная картина зависимости 

фиксировалась среди  не получавших АРТ  с умеренной и тяжелой степенью 

ВД: 11,3% и 0,6% - подгруппа IА и 44,2% и 3,3% - подгруппа IБ, 

соответственно (р<0,01). 
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При оценке течения СД в динамике за 6 мес. было установлено, что 

количество форм СД с легким течением у пациентов, получающих АРТ 

увеличилось  с 11,9% до 19,7% (р≤0,05), в то время, как в подгруппе не 

получающих АРТ их количество уменьшилось с 10,0% до 5,8% (р≤0,05).  

Исследование показателей системного воспаления, в частности 

тромбоцитарно-лимфоцитарного показателя PLR показало, что медиана 

значений PLR  у получающих АРТ была на уровне 420,5 ЕД на начало 

исследования и 204,2 ЕД через 6 месяцев, у не получающих - 487,6 ЕД и 532,2 

ЕД (р<0,05)  соответственно.  

8.1.4 Алгоритм мониторинга и диагностики ВИЧ-инфекции и прогноза 

тяжести воспалительного дерматоза 

Обобщение полученных результатов позволило  разработать алгоритм 

мониторинга и диагностики ВИЧ-инфекции, а также прогноза тяжести 

воспалительного дерматоза. Полученный алгоритм отображен на рис. 69 . 

 

 

Рисунок 69 - Алгоритм диагностики и мониторинга ВИЧ-инфекции и 

прогноза тяжести воспалительного дерматоза 
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Разработанный алгоритм диагностики и мониторинга ВИЧ-инфекции и 

воспалительного дерматоза позволяет врачу-инфекционисту использовать 

изменение значений  индекса системного воспаления (Sii) для выявления 

отсутствия приверженности пациента с ВИЧ-инфекцией  к АРТ либо оценки 

необходимости  коррекции  лечения самой ВИЧ-инфекции.  

У ВИЧ-инфицированных пациентов  с воспалительными дерматозами 

по значению индекса системного воспаления  и  изменению кожных 

симптомов лечащий врач может прогнозировать утяжеление  течения ВД или 

ухудшение ВИЧ-статуса, что требует выполнения мониторинга согласно 

алгоритму.   

У пациентов с воспалительными дерматозами без ВИЧ-инфекции  

повышение индекса Sii  и усиление кожных проявлений свидетельствуют об 

утяжелении ВД, что требует пересмотра терапии ВД, а при впервые 

возникшем тяжелом воспалительном дерматозе - обязательное  обследование 

на ВИЧ-инфекцию (см. алгоритм). 

У ВИЧ-инфицированных больных АРТ оказывало положительное 

влияние на объединяющую психологическую компоненту (МН).  У 

получающих АРТ  медиана МН составляла 48,4 баллов, а у не получающих – 

36,8.  

Оценка частоты обострений СД показала, что  редкие (1-2 раза в год) 

обострения фиксировалась чаще у получающих АРТ - 39,7%, а  постоянные 

обострения СД преобладали у не получающих АРТ - 40,6%, (р<0,05). На фоне 

АРТ преобладало средне-тяжелое течение СД  (36,9%), а у пациентов без АРТ 

- тяжелое течение СД (55,1% ) (р<0,05).  

Тяжелые формы псориаза среди получающих АРТ встречались в 49,4% 

случаев, а среди не получающих – 66,7% (р<0,05).  

Атопический дерматит значимо чаще протекал в тяжелой форме 

(SCORAD>50 баллов) у пациентов без АРТ. 

Исследование влияния АРТ на основные показатели ВИЧ-инфекции 

(стадия ВИЧ, вирусная нагрузка РНК ВИЧ и уровень CD4+-лимфоцитов) 
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показало, что среди получающих АРТ на 2-3-й стадии ВИЧ обострения ВД  

отмечались преимущественно  с частотой 1-2 раза в год. У не получающих 

АРТ  обострения  фиксировались - 5-7 раз в год. На 4-й стадии ВИЧ 

преобладали постоянные обострения ВД, вне зависимости от факта получения 

АРТ.  

Количество обострений ВД прямолинейно нарастало по мере 

увеличения вирусной нагрузки РНК ВИЧ. Обострения ВД 1-2 раза в год у 

получающих АРТ  с вирусной нагрузкой РНК ВИЧ log  < 3 составили15,3%, а 

без АРТ (при той же вирусной нагрузке) – 5,0% (р<0,05).   

Частота обострений ВД так же зависела от уровня CD4+-лимфоцитов и 

получения АРТ. Уне получающих АРТ  постоянные обострения ВД составили 

17,5% при количестве CD4+-лимфоцитов ≤ 199 кл./мл.  

Анализ в динамике выраженности основных дерматологических 

симптомов по шкале ВАШ  (эритема кожи и кожный зуд) и индекса 

системного иммунного воспаления  (Sii) показал, что  изменения данных 

параметров на 5-й неделе связаны с состоянием ВИЧ-инфицированных 

пациентов. При этом корреляционная взаимосвязь индекса Sii и индекса 

тяжести ВД (DIDS) показала сильную обратную взаимосвязь (r = -0,823; -

0,891; р<0,01) для получающих АРТ и сильную прямую взаимосвязь у 

пациентов без АРТ (r = 0,897; 0,912; р<0,01).  

Динамика значений медианы индекса Sii в каждой подгруппе ( IА и IБ) 

носила однонаправленый характер, и колебалась в пределах от 7% до 12% в 

зависимости от  тяжести ВД.   

Основные симптомы ВД, эритема и кожный зуд, показали в подгруппах 

аналогичную корреляцию . При оценке взаимосвязи уровня кожного зуда по 

шкале «ВАШ» и тяжести ВД (DIDS)  установлено, что у получающих АРТ r = 

-0,897; -0,904; р<0,01 и у не получающих АРТ r = 0,863; 0,9071; р<0,01.  

Эритема: в подгруппе IA (r = -0,890; -0,912; р<0,01) и в подгруппе IБ (r = 

0,893; 0,915; р<0,01) –. Динамика медианы симптомов (эритема и кожный зуд) 

по шкале «ВАШ» в каждой подгруппе ( IА и IБ) носила однонаправленный 
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характер, и была в пределах от 4% до 16% в зависимости от  тяжести ВД.  При 

этом основные симптомы ВД (шелушение, кожный зуд и эритема) значимо 

более тяжело протекали у ВИЧ-инфицированных пациентов без АРТ (р<0,05). 

Ретроспективно установлено, что у 94 (29,4%) пациентов на фоне АРТ 

наступала ремиссии ВД. 

Тяжесть течения ВД (СД., Пс., АтД.) зависела от получения пациентами 

АРТ.  Нарастание тяжести течения ВД отмечалось через 6 месяцев у пациентов 

с тяжелыми формами дерматозов без АРТ (р<0,05).  

Тромбоцитарно-лимфоцитарный показатель (PLR), а так же 

нейтрофильно-лимфоцитарный показатель (NLR) зависели  от АРТ и значимо 

снижались  через 6 месяцев у получавших АРТ (р<0,05). 

Разработанный алгоритм мониторинга ВД у ВИЧ-инфицированных 

пациентов позволяет по динамике значений индекса системного воспаления 

(Sii)  и  изменению кожных симптомов (эритема и кожный зуд) оценивать 

ухудшение ВИЧ-статуса или прогнозировать утяжеление  течения ВД   шкалы 

«ВАШ». 
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Глава 9. ОПТИМИЗАЦИЯ СОВРЕМЕННЫХ МЕТОДОВ ЛЕЧЕНИЯ 

ПСОРИАЗА  У  ВИЧ- ИНФИЦИРОВАННЫХ ПАЦИЕНТОВ 

 

Особенности терапии псориаза и атопического дерматита у ВИЧ-

инфицированных больных связаны с ограничением возможностей применения 

иммуносупрессивных препаратов (стероидов, метотрексата, циклоспорина) 

для системного действия. 

Возможности использования ГИБП и селективных ингибиторов Янус-

киназ у ВИЧ-инфицированных пациентов, страдающих псориазом и 

атопическим дерматитом, обсуждается в медицинской литературе [17]. 

Развитие нежелательных явлений (НЯ), связанных с применением  ГИБТ,  

исследователи чаще отмечают при использовании блокаторов TNF-α [531], в 

тоже же время при использовании блокаторов IL-17 и IL23 системные реакции 

встречаются значительно реже [182]. 

9.1 Дизайн исследования 

Для решения данной задачи исследовали эффективность и безопасность 

применения препарата «Нетакимаб», ингибитора интерлейкина IL-17A, у 

ВИЧ-инфицированных пациентов с псориазом. 

Препарат «Нетакимаб», регистрационный номер в РФ ЛП-005686,  

вводился ВИЧ-инфицированным пациентам со средне-тяжелым и тяжелым 

псориазом подкожно согласно  инструкции к препарату - 120 мг в виде 2 п/к 

инъекций по 1 мл (60 мг) препарата,  1 раз в неделю на 0, 1 и 2 неделях, затем 

1 раз каждые 4 недели. У пациентов, получающих ГИБТ, контролировали 

вирусную нагрузку РНК ВИЧ, количество CD4+-лимфоцитов, стандартные 

биохимические параметры: СРБ, глюкозу крови, АЛТ, АСТ, ГГТ, ЩФ в 

лабораториях на основных базах. 

Общая продолжительность лечения одного пациента в рамках 

исследования составляла 14 недель. Исследование выполнено в рамках 

диссертационной работы, согласно протоколу, одобренному Локальным 
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Этическим Комитетом ФБУН Центрального НИИ эпидемиологии 

Роспотребнадзора, а также на основании протокола ЛЭК ГБУЗ ИКБ № 2 ДЗМ 

и решения ВК, подписанных лечащим врачом Горячевой Ю.А., зав. 

инфекционным отделением Груздевым Б.М., и зам. главного врача по 

клинико-экспертной работе Зюлковским В.Ч. 

Набор пациентов осуществлялся с января по июнь 2021 года. 

Анализируемый этап (14 недель) был завершен последним участником в 

феврале  2022 года. 

В исследование были включены 10 ВИЧ-инфицированных  пациентов, с 

установленным диагнозом средне-тяжелого или тяжелого вульгарного 

псориаза и длительностью течения не менее 6 месяцев. Перед включением в 

исследование, все ВИЧ-инфицированные пациенты на своих базах прошли 

скрининговое обследование и получили разрешение на применение ГИБТ. 

После подписания добровольного согласия, пациенты были включены в 

исследование. «Нетакимаб» пациенты получали во время нахождения в  

отделении  ГБУЗ ИКБ № 2 ДЗМ. 

Все пациенты продолжили прием АРТ терапии в ходе эксперимента (4 

человека - Долутегравир 50 мг х 1 раз в день,  Ламивудин 300 мг х 1 раз в день,     

Тенофовир 300 мг х 1 раз в день; 3-е больных - Регаст 600 мг х 1 раз в день,  

Тенофовир 300 мг х 1 раз в день, Ламивудин 300 мг х 1 раз в день; еще 3 

пациента - Эфаверенз 300 мг х 1 раз в день,  Ламивудин 300 мг х 1 раз в день,  

Тенофавир 300 мг х 1 раз в день),  было запрещено использование других 

генно-инженерных биологических препаратов (ГИБП), базисных 

противовоспалительных препаратов (БПВП), глюкокортикостероидов (ГКС) и 

фототерапии. Исключением являлись местные ГКС со слабой и умеренной 

противовоспалительной активностью, которые допускались к применению на 

следующих областях: лице, подмышечных впадинах и половых органах. 

Пациенты могли использовать топические увлажняющие средства, масла, а 

также мази, содержащие салициловую кислоту, по потребности 
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(использование наружной терапии прекращалось за 24 часа до планируемого 

времени оценки эффективности терапии).  

Критерии отбора в исследование. Ключевыми критериями отбора в 

исследование являлись наличие подписанного информированного согласия 

пациента, возраст от 20 до 45 лет, наличие вульгарного псориаза 

среднетяжелой и тяжелой степени в течение последних 6 месяцев. Тяжесть 

псориаза подразумевала наличие на момент скрининга псориатических 

высыпаний, занимающих ≥ 10 % площади кожного покрова (BSA ≥ 10 %), ≥ 

10 баллов по индексу распространенности и тяжести псориаза (PASI ≥ 10), ≥ 3 

баллов по общей оценке тяжести псориаза врачом (sPGA ≥ 3).  

В исследование включались пациенты, которым была показана 

системная терапия псориаза, а также пациенты, не ответившие на 

проводившиеся у них ранее варианты системной терапии псориаза.  

В исследование  не включались пациенты с активными 

воспалительными заболеваниями, тяжелыми заболеваниями сердечно-

сосудистой, дыхательной и эндокринной систем, аутоиммунными 

заболеваниями и другими состояниями, которые могли бы повлиять на 

результаты исследования или создать избыточные риски для жизни и здоровья 

пациентов. 

Параметры оценки. В рамках исследования анализировались 

эффективность, безопасность препарата нетакимаб у ВИЧ-инфицированных 

больных. . Оценку эффективности проведенного лечения проводили с 

применением  индекса PASI75, расчет выполняли по  формуле: 

 PASI75 =   
 [𝑃𝐴𝑆𝐼 до лечения – 𝑃𝐴𝑆𝐼 после лечения]  

𝑃𝐴𝑆𝐼 до лечения
× 100%      (Psoriasis Area and 

Severity Index). 

В качестве конечных точек оценивались доли пациентов, достигших 75, 

90 и 100 % улучшения индекса PASI. Оценивали  интенсивность снижения 

индекса PASI75 > 75 % от исходного, PASI90 > 90 % и PASI100 > 100 % 

[48,98,114]. 

Помимо индекса PASI, оценивали динамику индексов sPGA, NAPSI, 
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изменения зуда и боли по шкале ВАШ, а также изменения индекса DLQI. 

Оценка псориатического артрита (ПсА) проводилась согласно оценке 

активности болезни (по мнению врача / мнению пациента), боли (по мнению 

пациента) с помощью  шкалы «ВАШ», так же проводилась оценка 

концентрации маркеров воспаления (С-реактивный белок, СОЭ).  

Ответившим на терапию «Нетакимабом»,  считался пациент, достигший 

минимум 50% уменьшения числа болезненных/припухших суставов  и 

улучшение показателей: «ВАШ» (оценка боли пациентом); значение 

показателей СОЭ или С-реактивного белка. Аналогично ответ рассчитывался 

для 50 и 70 % улучшения. Эффективность «Нетакимаба» в отношении ПсА 

проводилась среди пациентов, имевших диагностированный ПсА на 

скрининге — 4 (40%) человека. Основной конечной точкой для оценки 

эффективности стала доля пациентов, достигших 75 % улучшения индекса 

PASI на 14 неделе.  

Оценка безопасности: Безопасность ГИБП оценивалась у всех 10 

(100%) пациентов и проводилась на основании оценки частот развития 

случаев нежелательных явлений (НЯ) у больных, случаев серьезных 

нежелательных явлений (СНЯ), случаев НЯ, связанных с терапией, случаев 

тяжелой токсичности (НЯ 3–4-й степени), случаев досрочного выбывания 

пациентов в связи с НЯ и случаев развития местных реакций на введение 

препарата. Классификация НЯ осуществлялась согласно общим 

терминологическим критериям для нежелательных явлений 5.0 пересмотра 

(CTCAE v. 5.0) [169].  

Характеристика группы. В группу больных вошли пациенты, 

проживающие в Москве и Московской области, из которых мужчин было 

9(90%) человек и 1(10%) женщина.  

Исходные характеристики пациентов, получавших ГИБП представлены 

в табл. 55. 
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Таблица 55 - Исходные данные и клинические характеристики ВИЧ-

инфицированных пациентов до терапии препаратом «Нетакимаб»  

Показатели Мужчины (n=9) Женщины (n=1) 

Возраст, лет 32,6 [29-39] 39 

Масса тела, кг 73,4[62,5-98,6] 58,7 

Рост, см 172,7[165-191] 167 

Индекс массы тела (ИМТ) 24,5 21,0 

Продолжительность псориаза (лет) 8,7 [1,2-12,6] 17 

Площадь поражения кожи (BSA) % 21[15-38] 23 

Значения индекса PASI (баллов) 16[13-35] 21 

Значение индекса NAPSI (баллов) 75[25-160] 0 

Оценка тяжести псориаза врачом (sPGA) в 

баллах 
3[3-5] 4 

Оценка качества жизни (DLQI) бал. 16[13-27] 21 

Пациентов с псориатическим артритом (%)* 4 (40) 0 

Оценка боли в суставах пациентом (ВАШ) 78[65-89] 0 

Оценка активности артрита  пациентом 

(ВАШ) 
76,5[57-86] 0 

Оценка активности артрита  врачом (ВАШ) 73[51-86] 0 

Стадия ВИЧ-инфекции 2А стадия - 1 чел. 

3 стадия – 8 чел. 

1 Б стадия – 

1 чел. 

Вирусная нагрузка РНК ВИЧ в log10 log ≤ 0-2 log ≤ 0-1,6 

Количество CD4+-лимфоцитов клеток/мл. 498[403-682] 497 

 Примечание:* - псориатический артрит у 4-х пациентов был на фоне псориатических 

поражений кожных покровов и не выделялся как самостоятельное заболевание. Все ВИЧ-

инфицированные больные находились в фазе компенсации на фоне АРТ. 

 

В качестве предшествующей терапии у шестерых больных 

использовалось системное лечение:  в/венное введение 1,5% раствора 

«Реамберин» 200-400 мл., ежедневно или через день, 6-8 введений на курс и 

внутримышечное  введение раствора «Дексаметазон» 4 мг/мл 1-5мл 

ежедневно 3-7 дней.   В 2-х случаях применялся раствор Тиосульфата натрия 

300 мг/мл 20мл в/венно струйно 1 раз в день № 10. Местно на очаги 

использовались кремы и мази, содержащие ГКС. Двое больных до начала 

использования препарата «Нетакимаб» лечения псориаза не получали. 
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9.2  Параметры оценки качества терапии   

Нами оценивалась эффективность и безопасность препарата – «Нетакимаб» у 

ВИЧ-инфицированных больных с вульгарным псориазом в дозах и способе 

применения, рекомендованных производителем.  

С этой целью мы провели оценку  различных индексов псориаза до и после 

проведенного лечения. Первым оценили индекс PASI до начала лечения (0-я 

неделя) и через 14 недель от начала терапии (PASI 75).  Помимо этого изучали 

изменения индекса sPGA до лечения и на 14-й неделе.  

9.3  Эффективность «Нетакимаба» 

Разница PASI 75 на 14-й неделе относительно начальных значений 

составила 78,35 % при 95 % ДИ [64,25 %; 84,11 %] (р < 0,001, точный критерий 

Фишера). Результаты PASI 75 и sPGA представлены в таб. 56.  

 

Таблица 56 - Оценка эффективности «Нетакимаба» у ВИЧ инфицированных 

больных через 14 недель, в зависимости от показателей индексов активности 

псориаза 

Параметр 

Медиана показателей 

Показатель 

значимости р* 

До начала 

терапии 
Через 14 недель 

1 2 

Индекс PASI (PASI75) 17[13-35] 3[1-5] <0,001 

Индекс NAPSI 75[25-160] 16[8-18] <0,01 

Оценка тяжести псориаза 

врачом (sPGA) 
4[3-5] 1[0-1] <0,01 

Оценка боли в суставах 

пациентом (ВАШ) 
78[65-89] 8[5-15] <0,001 

Оценка активности артрита  

пациентом (ВАШ) 
76,5[57-86] 10[12-18] <0,001 

Оценка активности артрита  

врачом (ВАШ) 
73[51-86] 8[0-17] <0,001 

Примечание*: Показатель значимости между столбиками 1 и 2 (до начала и через 14 

недель). 

У ВИЧ-инфицированных больных, получавших «Нетакимаб», 

отмечалось выраженное улучшение показателей индекса PASI, что 

свидетельствует о разрешении симптомов псориаза. У некоторых больных 
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отмечалось более существенное улучшение течения псориаза,  относительно 

первоначальных значений. У 4-х больных позитивная динамика псориаза 

достигала PASI 90, улучшение достигало 91-94%, в сравнении с 

первоначальными значениями PASI. Сравнение индекса PASI на 0-й  и на 14-

й неделе (PASI 75; PASI 90; PASI 100) неделе показано на рисунке 70. 

 

 

Рисунок 70 - Оценка эффективности терапии «Нетакимабом» у больных 

через 14 недель по индексу PASI 

 

Улучшение показателей PASI на 2/3 от первоначальных значений 

отмечались у 6 (60%) больных, PASI 90 наблюдался у 4 (40%) больных, 

PASI100 – не регистрировалось. 7 (70%) пациентов на 0-й неделе отметили 

наличие кожного зуда различной интенсивности. Для оценки выраженности 

кожного зуда использовали шкалу «ВАШ», уменьшение интенсивности зуда 

регистрировали уже на 2-й  неделе после первичного введения препарата 

«Нетакимаб». Динамика снижения кожного зуда  нарастала к 14-й неделе 

исследования. Результаты представлены на рисунке 71. 
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Рисунок 71 - Динамика интенсивности кожного зуда по шкале «ВАШ» в мм.  

за период наблюдения больных 

 

При оценке выраженности кожного зуда пациентом по шкале «ВАШ» в 

миллиметрах, отмечается его 10-кратное уменьшение  к 14-й неделе  (р<0,01). 

Изменения ногтевых пластин кистей рук наблюдалось у 5(50%) больных 

и у 6 (60%) человек отмечались поражения ногтевых пластин стоп. У всех 

больных было проведено лабораторное подтверждение отсутствия 

микотического поражения ногтевых пластин. Выраженность поражений 

ногтевых пластин проводили с помощью индекса NAPSI, его медиана до 

начала терапии составила 64,6 [20-160]. Через 14 недель, отмечалось 

существенное улучшение состояния ногтевых пластин. Индекс NAPSI 

составил 9,4 [2-20] Динамика изменений индекса представлена на рисунке 72.  
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Рисунок 72 - Динамика индекса NAPSI в течение 14 недель 

 

На рисунке 72 отмечается выраженное снижение медианы индекса 

NAPSI через 14 недель (64,6 на 0-й неделе и 9,4 на 14-й неделе) (р<0,01). 

Все больные, получающие терапию «Нетакимабом», отметили 

улучшение качества жизни, что подтвердилось снижением индекса DLQI 

(рис.73). 

 

 

Рисунок 73 - Динамика индекса DLQI у ВИЧ-инфицированных больных с 

псориазом на 0-й и 14 неделе 
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Согласно оценке индекса DLQI – «Нетакимаб» оказывает существенное 

влияние на качество жизни больных псориазом (17,5 на 0-й неделе и 5,0 на 14-

й неделе) (р<0,01). 

В исследование были включены 4 (40%) пациента с сочетанием 

псориатического артрита (ПсА) и поражений кожи. Диагноз псориатического 

артрита у всех ВИЧ-инфицированных пациентов был подтвержден врачом-

ревматологом до включения в исследование. При этом у 2-х (20%) человек 

были поражены коленные суставы и по одному плечевому суставу. У 2-х 

(20%) пациентов были поражены мелкие суставы кистей рук и стоп, связанные 

с припухлостью и деформацией суставов.  Оценку динамики поражения 

суставов проводили клинически с использованием шкалы боли  «ВАШ» на 0-

й и 14-й неделях. Результаты  представлены на рисунке 74. 

 

 

Рисунок 74 - Оценка пациентами боли и активности артрита по шкале 

«ВАШ» 

 

Медиана боли на 0-й неделе составила75,5[64-93], на 14-й неделе - 1,5[0-

8] (р<0,001). Таким образом, выраженная, положительная динамика индекса 

«ВАШ» свидетельствует о положительном влиянии «Нетакимаба» на болевой 

синдром у пациентов с поражением суставов. 
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Помимо оценки болевого синдрома по шкале «ВАШ», выполненной 

пациентом, нами проведен анализ оценки выраженности болевого синдрома 

врачом. Полученные результаты представлены в табл. 57. 

 

Таблица 57 - Оценка активности артрита пациентом и врачом по шкале 

«ВАШ» 

Параметр 

Среднее значение показателей 

Показатель 

значимости  р* 

До начала 

терапии 
Через 14 недель 

1 2 

Оценка активности артрита  

пациентом (ВАШ) 
76,5[57-86] 4[1-7] <0,001 

Оценка активности артрита  

врачом (ВАШ) 
73[51-86] 2[0-4] <0,001 

Примечание: *- показатель значимости по шкале «ВАШ» между столбиками до и после 

проведенного исследования. 

 

Таким образом по оценке как пациента, так и врача, у пациентов с 

псоритическим артритом на фоне «Нетакимаба», отмечается значимая,  

положительная динамика болевого синдрома, связанного с артритом. 

Подтверждение клинического улучшения артрита по шкале «ВАШ» у 

ВИЧ-инфицированных пациентов с псориатическим артритом мы получили 

исследуя у них показатели острофазного С-реактивного белка. Концентрация 

СРБ на 0-й и 14-й неделе у больных отображены на рисунке 75. 

 

Рисунок 75 - Динамика концентрации СРБ у больных с артропатическим 

псориазом за период активной терапии 
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Значение медианы концентрации СРБ на момент начала терапии 

составило  17,8±9,4[13-95,5], а через 14 недель - 3,4±1,2[1,3-5] (р<0,01), что 

совпадает с динамикой клинической оценки болевого синдрома при 

псориатическом артрите у ВИЧ-инфицированных больных. 

Далее было проведено сравнение показателей системного воспаления 

PLR, NLR, Sii через 14 недель от начала наблюдения у 20 ВИЧ-

инфицированных больных со среднетяжелым и тяжелым псориазом, 

получающими АРТ. Из них - 10 пациентов получали АРТ и  ГИБТ (среднее 

значение PASI0 – 17,9; среднее значение PASI75 через 14недель – 5,2), а 10 

человек получали АРТ и местное лечение псориаза с применением стероидных 

мазей (среднее значение PASI0 – 18,4; среднее значение PASI75 через 14 

недель – 12,8). Полученные результаты отображены на рис. 76 

 

 

Рисунок 76 - Показатели PLR у ВИЧ-инфицированных больных с псориазом 

получающими ГИБТ на фоне АРТ через 14 недель 

 

Медиана PLR у ВИЧ-инфицированных больных с псориазом, 

получающими ГИБТ,  составила 207,1(159,3±307,9); а у больных не 

получающими ГИБТ  - 342,3 (181,7±442,9) (р<0,05), таким образом препарат 

«Нетакимаб» оказывал значимое положительное влияние на показатель 

системного воспаления PLR у ВИЧ-инфицированных больных с псориазом. 



204 

 

Исследование значений у этих же больных показатель системного 

воспаления NLR  представлено на  рис.77. 

 

 

Рисунок 77 - Показатель NLR у ВИЧ инфицированных больных с псориазом 

получающими ГИБТ на фоне АРТ через 14 недель 

 

Медиана NLR у ВИЧ-инфицированных больных с псориазом 

получающими «Нетакимаб» составила 1,1(0,7±2,4(ДИ95%)), а у больных не 

получающими «Нетакимаб» -1,8(0,9±3,5(ДИ95%)) (р<0,05), что также 

указывает на позитивное влияние препарата «Нетакимаб». 

Исследование  индекса системного воспаления Sii у этих же  больных  

представлено  на рис.78. 

 

 

Рисунок 78 - Показатель Sii у ВИЧ инфицированных больных с псориазом 

получающими ГИБТ на фоне АРТ через 14 недель 
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Медиана Sii у ВИЧ-инфицированных больных с псориазом на фоне 

ГИБТ составила 376,8 (269,5±584,1(ДИ95%)); а у больных без ГИБТ - 508,6 

(157,4±789,8(ДИ95%)) (р<0,05).  

Таким образом, на фоне АРТ, ГИБТ с применением препарата 

«Нетакимаб» у ВИЧ-инфицированных пациентов со средне-тяжелым и 

тяжелым псориазом оказывает выраженное позитивное влияние на показатели 

системного воспаления  PLR, NLR, Sii. 

Далее, у ВИЧ-инфицированных пациентов с псориазом была проведена 

оценка показателей цитокинов INF-γ, IL-17, IL-18, IL-21 до  и через 14 недель 

от начала терапии «Нетакимабом». Полученные данные приведены в табл. 58. 

 

Таблица 58 - Показатели концентрации   INF-γ, IL-17, IL-18, IL-21 до начала 

терапии и через 14 недель у ВИЧ-инфицированных больных с вульгарным 

псориазом на фоне ГИБТ 

Параметр 

Среднее значение показателей 
Показатель 

значимости р До начала терапии 
Через 14 недель от 

начала 

Интерферон γ (пг/мл) 35±4,3 [2,5-430] 6,0±0,5[0-14] <0,01 

Интерлейкин 17 

(пг/мл) 
17,4±2,7[3,1-68,5] 9,2±1,4[4,2-36,3] <0,05 

Интерлейкин 18 

(пг/мл) 
95,7±24,4[9,2-368] 51,2±18,3[12,7-98,7] <0,05 

Интерлейкин 21 

(пг/мл) 
68,5±21,6[37,4-164,2] 34,8±18.8[21,9-97,2] <0,05 

Примечание:* - различия значимы при р<0,05; р<0,01. 

 

Таким образом препарат «Нетакимаб» оказывал положительное влияние 

на клинические показатели при лечении псориаза у ВИЧ-инфицированных 

пациентов. что подтверждалось динамикой содержания островоспалительных 

белков (СРБ),  и цитокинов. Изменение концентрации цитокинов в нашем 

исследовании согласуется с данными других исследователей [466].  
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Оценка влияния «Нетакимаба» на показатели ВИЧ-инфекции до начала 

исследования и через 14 недель показана в табл. 59. 

 

Таблица 59 - Изменение параметров ВИЧ-инфекции через 14 недель от начала 

исследования 

Показатели ВИЧ До начала терапии 
Через 14 недель 

от начала 

Стадия ВИЧ 
2 стадия - 2 чел. 

3 стадия– 8 чел.. 

2 стадия - 2 чел. 

3 стадия– 8 чел. 

Вирусная нагрузка в log10 log ≤  не опр. [0-2] log ≤ не опред. 

Количество CD4+-лимфоцитов кл/мл. 498[403-682] 532[412-722] 

Таким образом, у пациентов не выявлено ухудшение параметров 

течения ВИЧ-инфекции. 

9.4 Оценка безопасности «Нетакимаба» 

В рамках проведенного исследования  у ВИЧ-инфицированных 

пациентов с бляшечным псориазом, псориатическим артритом препарат 

«Нетакимаб» показал благоприятный профиль безопасности.     Применение 

«Нетакимаба» характеризовалось хорошей переносимостью и 

продемонстрировало благоприятный профиль безопасности по спектру НЯ. В 

ходе анализируемого этапа исследования не зарегистрировано ни одного 

случая досрочного выбывания, случаев отмены терапии или переноса 

введения по причинам развития токсичности. 

Все зарегистрированные нежелательные явления, связанные с 

подкожным введением препарата, имели легкую степень тяжести, 

определяемую по СТСАЕ v.5.0, и не требовали прекращения терапии. 

Летальных исходов, связанных с терапией препаратом Нетакимаб, в ходе 

исследования выявлено не было. Согласно инструкции к препарату 

«Нетакимаб», нежелательные реакции представлены в соответствии с 

MedDRA (Медицинский словарь нормативно-правовой деятельности). 
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Таблица 60 - Перечень нежелательных реакций, зарегистрированных у 

пациентов, получавших нетакимаб, имеющих определенную, вероятную или 

возможную связь с приемом препарата 

Нежелательные реакции Частота НЯ согласно 

инструкции 

Частота НЯ  в 

исследовании 

Инфекции верхних дыхательных путей от ≥1/100 до <1/10 0 

Инфекция дыхательных путей, пневмония, 

назофарингит, фарингит, синусит, инфекция 

мочевыводящих путей, кандидоз пищевода, 

конъюнктивит вирусный, простой герпес, 

стафилококковое импетиго, фурункул, 

туберкулезная инфекция 

от ≥1/1000 до <1/100 0 

Боль в животе, диарея от ≥1/1000 до <1/100 0 

Экзема, дерматит, сыпь, зуд, крапивница от ≥1/1000 до <1/100 0 

Нейтропения, лейкопения, лимфоцитоз; от ≥1/100 до <1/10 0 

Тромбоцитопения, лимфопения от ≥1/1000 до <1/100 0 

Нарушения работы иммунной системы по типу 

гиперчувствительности 
от ≥1/1000 до <1/100 0 

Эписклерит от ≥1/1000 до <1/100 0 

Головная боль, головокружение, парестезия, 

поражение лицевого нерва 
от ≥1/1000 до <1/100 2 

синусовая брадикардия, блокада левой ножки 

пучка Гиса 
от ≥1/1000 до <1/100 0 

Гипертензия, гипертонический криз. от ≥1/1000 до <1/100 0 

Гипергликемия от ≥1/1000 до <1/100 0 

Протеинурия от ≥1/1000 до <1/100 0 

Повышение активности 

аланинаминотрансферазы (АЛТ), 

аспартатаминотрансферазы (АСТ), 

положительный результат исследования на 

комплекс Mycobacterium tuberculosis; 

от ≥1/100 до <1/10 2 

Повышение гамма-глутамилтрансферазы 

(ГГТ), повышение уровня холестерина в крови, 

увеличение веса. 

от ≥1/1000 до <1/100 0 

Головокружение во время процедуры от ≥1/1000 до <1/100 1 

Инфицированный невус от ≥1/1000 до <1/100 0 

Фиброзно-кистозная болезнь молочных желез от ≥1/1000 до <1/100 0 

Примечание: Частота НЯ указана с учетом следующих критериев: очень часто (≥1/10); 

часто (от ≥1/100 до <1/10); нечасто (от ≥1/1000 до <1/100); редко (от ≥1/10000 до <1/1000); 

очень редко (≤10000). 
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Зарегистрированные НЯ имели легкую и умеренную степень (1–2) по 

критериям СТСАЕ 5.0. Так головную боль через 1-2 часа после подкожного  

введения нетакимаба отметили 2 человека, интенсивность боли была 

незначительной, приема анальгетиков не потребовалось, к утру следующего 

дня боль самостоятельно разрешилась. У двоих пациентов, в контрольном 

анализе крови  после нулевой  недели было отмечено повышение АЛТ и АСТ 

на 10-15 Ед. выше верхней границы нормальных значений. При дальнейшем 

наблюдении у конкретных пациентов, подобных отклонений не отмечалось. 

Одна пациентка отметила появление головокружения в момент введения 

нетакимаба, которое самостоятельно разрешилось через 30 мин., без 

дополнительных пособий.  

Таким образом, анализ данных, полученных в ходе  14 недель 

исследования  показал, что «Нетакимаб» в дозе 120 мг, для лечения ВИЧ-

инфицированных пациентов со среднетяжелым и тяжелым вульгарным 

псориазом в течение 14 недель обладает благоприятным профилем 

безопасности.  

Клинический пример: 

Под нашим наблюдением  находился больной К. 39 лет, поступивший  

для стационарного обследования и лечения в отделение ВИЧ-инфекции ГБУЗ 

ИКБ № 2 ДЗМ.  

Основной диагноз: ВИЧ-инфекция, стадия 3, субклиническая.   

Сопутствующий диагноз: Распространенный вульгарный псориаз, 

псориатическая эритродермия. Псориатическая артропатия. Псориатическое 

поражение ногтей.  

ВИЧ-инфекция  впервые выявлена в октябре 2020г. терапия АРТ с марта 

2021г. (Тенофовир 300мг х 1 раз в сутки, Долутегравир 50 мг х 1 раз в сутки, 

Ламивудин 300 мг х 1 раз в сутки). 

Псориаз с 2016 г. с проявлениями в виде единичных бляшек на коже 

наружной поверхности обоих локтевых суставов. Лечения по поводу псориаза 

не получал. Обострение псориаза в январе 2021 г. Осмотрен врачом- 
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дерматовенерологом КОИП ЦНИИ эпидемиологии. После подписания 

добровольного согласия на участие в исследовании «Применение нетакимаба 

у ВИЧ инфицированных больных с вульгарным псориазом» пациент был 

включен в исследование.   

      

Рисунок 79 - Больной К. 0-я неделя 

 

Локальный статус перед включением в исследование: Кожные 

изменения носят генерализованный характер, представлены тотальной (до 

90% поверхности кожных покровов) эритемой, инфильтрацией кожи, 

выраженным средне-крупнопластинчатым шелушением кожи.  

Из субъективных жалоб – постоянный умеренно–выраженный кожный 

зуд. 

Жалобы на: выраженная слабость, нарушение сна, раздражительность, 

повышение температуры до 38,3о  

Лабораторное обследование: Общий анализ крови: гемоглобин – 120 г/л; 

эритроциты 4,2 х 1012 /л;  лейкоциты 26,0 х109 /л;  нейтрофилы 18,9 х109 /л;  

лимфоциты 4,4 х109 /л; тромбоциты 578 х 109/л; моноциты 1,8 х109 /л;  

эозинофилы 0,5 х109 /л;  базофиллы 0,0 х109 /л. СРБ – 221,1 мг/л. Показатели 
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системного воспаления на 0-й неделе составили: Тромбоцитарно-

лимфоцитарный показатель (PLR) – 131,4 Ед.; Нейтрофильно-лимфоцитарный  

показатель (NLR) – 4,3 Ед; Индекс системного иммунного воспаления (Sii) – 2 

482,8 Ед. 

Через 14 недель показатели системного воспаления составили: 

Тромбоцитарно-лимфоцитарный показатель (PLR) – 133,3 Ед.; Нейтрофильно-

лимфоцитарный  показатель (NLR) – 1,3 Ед; Индекс системного иммунного 

воспаления (Sii) – 462,8 Ед. 

Иммунный статус: Т-хелперы (CD45/CD3+/CD4+) - 642клеток/мкл.  

(21%) Т-цитотоксичекие (CD45/CD3+/CD8+) – 1686 клеток/мкл.; индекс 

CD4/CD8 – 0,38 

Общий анализ мочи: удельный вес 1021, лейкоциты до 20 в п/зр., белок 

и глюкоза отрицательные. Кал на скрытую кровь отрицательный. 

Биохимическое исследование крови:  белок общий 70,2 г/л, альбумин 

38,6 г/л, триглицериды 3,21 ммоль/л, хлестерин общий 5,3 г/л, глюкоза 5,76 

ммоль/л, амилаза  75 ЕД/л,  креатенин 103 мкмоль/л, общий билирубин 6,5 

мкмоль/л, аспартатаминотрансфераза (АСТ) 17 ЕД/л, АЛТ 20 ЕД/л, щелочная 

фосфатаза (ЩФ) 85 ЕД/л.     Анализы крови на НВs-Ag и аnti-HCV – 

отрицательные. Микобактерии – не обнаружены. 

 

                       

Рисунок 80 - Пациент К 6-я нед.              Рисунок 81 - Пациент К 6-я нед. 
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Рисунок 82 - Пациент К. 6-я нед.              Рисунок 83 - Пациент К. 6-я нед. 

 

        

Рисунок 84 - Пациент К 14-я нед. 

 

                             

Рисунок 85 - Пациент К. 14-я нед.                  Рисунок 86 - Пациент К 14-я нед. 
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Таким образом, препарат  «Нетакимаб»  у ВИЧ-инфицированных 

пациентов со средне-тяжелым и тяжелым течением псориаза, показал 

выраженное позитивное влияние на кожный статус. Вначале исследования 

медиана индекса тяжести псориаза PASI  составила 17 [13-35], через 14 недель 

- 3 [1-5] (р<0,001). У 60% пациентов улучшение индекса PASI составило 

более 75%, у 40% - более 90%.  

Качество жизни ВИЧ-инфицированных пациентов с псориазом 

существенно улучшилось, позитивная динамика показателя DLQI составила 

17,5 баллов на 0-й неделе и 5 баллов на 14 неделе (р<0,01), значение медианы 

болевых ощущений у пациентов с артропатическим псориазом по шкале 

«ВАШ» на 0-й неделе составило 75,5[64-93], на 14-й неделе - 1,5[0-8] 

(р<0,001). Лабораторные показатели также показали позитивную динамику, 

концентрация СРБ на момент начала терапии составила  17,8±9,4[13-95,5] 

мг/л., а через 14 недель  - 3,4±1,2[1,3-5] мг/л. (р<0,01).  

Сравнение показателей системного воспаления PLR, NLR и Sii у 

пациентов, получающих АРТ и генно-инженерную биологическую терапию 

(ГИБТ), и не получающих ГИБТ также показало позитивное влияние 

«Нетакимаба». Медиана PLR у получивших ГИБТ составила 

207,1(159,3±307,9); а у не получивших ГИБТ  - 342,3 (181,7±442,9) (р<0,05). 

Медиана NLR  у получивших «Нетакимаб» составила 1,1(0,7±2,4(ДИ95%)), у 

не получивших -  1,8(0,9±3,5(ДИ95%)) (р<0,05), Sii на фоне ГИБТ составил 

376,8(269,5±584,1(ДИ95%)), а без ГИБТ - 508,6(157,4±789,8(ДИ95%)) 

(р<0,05). Концентрация цитокинов INF-γ, IL-17, IL-18, IL-21также показала 

позитивную динамику на фоне ГИБТ. 

Исследование основных показателей ВИЧ-инфекции, выявило, что 

изменений в стадии ВИЧ и нарастании вирусной нагрузки у пациентов не 

наблюдалось. При этом увеличилось содержание Т-хелперов, количество 

CD4+-лимфоцитов повысилось с 498[403-682] кл./миллилитр на 0-й неделе до 

532[412-722] кл./миллилитр на 14-й неделе. 
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Оценка безопасности «Нетакимаба» характеризовалось хорошей 

переносимостью благоприятным профилем безопасности по спектру НЯ. В 

ходе анализируемого этапа исследования не зарегистрировано ни одного 

случая досрочного выбывания, случаев отмены терапии или переноса 

введения по причинам развития токсичности. Не значительные побочные 

эффекты не потребовали вмешательства врача и медикаментозной 

корректировки.      

  



214 

 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

У ВИЧ-инфицированных пациентов воспалительные дерматозы  

относятся к одним из  самых распространенных кожных заболеваний, 

связанных между собой схожими иммунологическими изменениями 

[31,157,376]. В связи с этим, возникает ряд вопросов – на сколько степень 

тяжести воспалительного дерматоза и звенья его патогенеза зависят от 

показателей ВИЧ-инфекции, и вызывают ли ВД системные изменения у ВИЧ-

инфицированных пациентов. 

В большинстве работ по исследованию корреляционных взаимосвязей  

тяжести ВД  и ВИЧ-инфекции, описывают связь с содержанием Т-хелперов. 

При этом, в отдельных исследованиях, начальным фактором развития ВД 

называют выявление ВИЧ-инфекции у пациентов [58]. Косвенно данный факт 

нашел подтверждение в наших исследованиях. Оно основано на том, что у 20% 

больных с легким течением воспалительных дерматозов наступает ремиссия 

воспалительных дерматозов на фоне получения пациентами только АРТ.   

Ведущие российские исследователи ВД, отмечают нарастание 

«расплывчатости» основных симптомов воспалительных дерматозов за 

последние десятилетия и возникшие в связи с этим диагностические трудности 

[85,204].  

С целью выявления особенностей себорейного дерматита, псориаза, 

атопического дерматита, устранения диагностических сложностей, 

упрощения оценки прогностических связей ВИЧ-инфекции с 

воспалительными дерматозами мы оценили течение ВД, симптоматику ВД в 

зависимости от показателей ВИЧ-инфекции. Кроме того, для анализа влияния 

ВД на общее состояние ВИЧ-инфицированных пациентов, были оценены 

концентрации отдельных цитокинов и их связь с показателями системного 

воспаления PLR, NLR, Sii.  Показатели PLR, NLR, Sii, были выбраны в связи 

со своей диагностической простотой и возможностью  использования для 

прогноза течения заболеваний. Роль данных показателей описана при многих  

состояниях у пациентов [480,482,483].  
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Исследование пересекающихся иммунологических звеньев ВД и ВИЧ-

инфекции, мы считаем важным, поскольку это может позволить по динамике 

клинической картины воспалительных дерматозов прогнозировать развитие 

значимых для жизни пациентов состояний и своевременно вносить 

коррективы в терапию больных. 

Современная антиретровирусная терапия, способна довести 

продолжительность жизни ВИЧ-инфицированных пациентов до средне 

популяционных показателей.  Поэтому у лиц, живущих с ВИЧ, значимым 

аргументом становится  качество жизни, которое  определяет ощущение  

полноценности гражданами. По этой причине, влияние заболеваний кожи на 

качество жизни  сложно недооценить.   

В связи с этим, нами было спланировано и проведено исследование, цель 

которого посвящена оптимизации и подбору диагностических критериев у 

ВИЧ-инфицированных пациентов с воспалительными дерматозами, в 

зависимости от основных показателей ВИЧ-инфекции. Помимо этого, было 

проведено пилотное исследование современных вариантов лечения средне-

тяжелых и тяжелых форм псориаза ГИБП «Нетакимаб». Достижение заданной 

цели  осуществлялось в несколько этапов, на каждом из которых решались 

поставленные задачи. 

На начальном этапе в исследование были включены данные 4816 ВИЧ-

инфицированных пациентов и данные 3632 больных с заболеваниями кожи без 

ВИЧ инфекции. Из всего этого массива в дельнейшем были сформированы три 

группы сравнения: ВИЧ-инфицированные пациенты с ВД, ВИЧ-

инфицированные пациенты без ВД (набранные методом подбора пары к 

первой группе) и пациенты с ВД без ВИЧ-инфекции. Среди ВИЧ-

инфицированных больных было проведено исследование частоты 

встречаемости себорейного дерматита, псориаза и атопического дерматита.  

Полученные результаты показали, что у госпитализированных в ГБУЗ 

ИКБ № 2 ДЗМ ВИЧ-инфицированных пациентов частота себорейного 

дерматита составила 32,2%, псориаза - 2,9% и атопического дерматита - 3,9%. 
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В то же время, было установлено, что количество ВД, выявленных врачом- 

дерматовенерологом, отличается от количества ВД, учтённых в историях 

болезни. Для устранения обнаруженной  погрешности, нами была проведена  

разработка коэффициента осмотра врача – КОВ. –. Расчет коэффициента 

проводился за весь период наблюдения и составил для СД  – 0,78; для 

псориаза, и атопического дерматита - 0,9. Данный факт мы считаем  важным, 

в связи с тем, что количество ВИЧ-инфицированных пациентов с ВД 

значительно чаще нуждаться в терапии ВД. Это связано с рекомендациями по 

терапии ВД,  основанными на показателях международно-признанного 

индекса DLQI (критичное значение - 10 баллов и выше).  

В нашем исследовании с применением данного индекса у больных с 

воспалительными дерматозами, было установлено, что у ВИЧ-

инфицированных пациентов  относительно пациентов без ВИЧ-инфекции 

фиксируется более чем двукратное  превышение нуждаемости в лечении ВД – 

28,8% против 14,1%. Это важно при планировании медикаментозного 

обеспечения ВИЧ-инфицированных пациентов.  

На этом же этапе с учетом функциональной взаимосвязи инфекционных 

заболеваний кожи и ВИЧ-инфекции,  а также  роли инфекционной компоненты 

в развитии себорейного и атопического дерматитов, было проведено 

исследование по выявлению частоты сопутствующих инфекционных 

заболеваний кожи у ВИЧ-инфицированных больных с ВД.   

Установлено, что у ВИЧ-инфицированных пациентов с ВД чаще 

регистрируется сочетанная инфекционная патология кожи с нарастанием 

типов инфекционных возбудителей относительно группы ВИЧ-

инфицированных без ВД. Кроме того, нарастание инфекционных поражений 

кожи связано с утяжелением течения ВД. Сочетанное инфекционное 

поражение кожи у ВИЧ-инфицированных больных с ВД составило 41,7% в то 

время, как у ВИЧ-инфицированных без ВД – 29,7% (р<0,05), при этом 

смешанные поражения кожи регистрировались чаще, чем  моно-

инфекционные  - 25,7%,  против 16,3%.   
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При оценке показателей системного воспаления у пациентов в группах 

ВИЧ+ВД и ВИЧ, с целью мониторинга влияния ВД на данные показатели было 

установлено, что медиана PLR в группе ВИЧ+ВД проходила на уровне 317,53 

ЕД., а в группе ВИЧ без ВД -  на уровне 148,84 ЕД. (р≤0,05). Значения 

показателя NLR  в группе ВИЧ+ВД  составили 2,72 ЕД. , ав группе ВИЧ без 

ВД – 1,65 ЕД. (р≤0,05) Данное наблюдение указывает на то,  что 

воспалительные дерматозы значимо влияют на системные изменения в 

организме пациентов с ВИЧ-инфекцией.  

Далее была проведена оценка качества жизни пациентов в группах, у 

ВИЧ-инфицированных больных дополнительно учитывалось получение/не 

получение АРТ. Было установлено, что у ВИЧ-инфицированных пациентов 

отмечается депрессивность объединяющих показателей физической  и 

психологической компонент - РН и МН, согласно шкалам опросника SF-36.  

При этом более выраженное угнетение отмечалось со стороны 

психологической компоненты. Так корелляционная взаимосвязь с 

психологической компонентой у ВИЧ-инфицированных пациентов с ВД  

составила r=0,712 (р<0,05).  

Одновременно с этим было показано, что по мере утяжеления ВД, его 

негативное воздействие на качество жизни нарастает. Более значимое влияние 

на качество жизни оказывали тяжелые формы псориаза и атопического 

дерматита и менее выраженное воздействие оказывали легкие формы 

себорейного дерматита.  

Установлено, что прием препаратов АРТ влияет на качество жизни ВИЧ-

инфицированных больных. Даже непродолжительный период АРТ  связан с 

выраженным психогенным эффектом у ВИЧ-инфицированных пациентов, на 

что указывают позитивные изменения  объединяющих компонент 

физического и психологического здоровья (РН и МН).  

Как было отмечено выше, ВИЧ-инфицированные пациенты с ВД чаще 

нуждаются в терапии воспалительных дерматозов относительно пациентов без 

ВИЧ-инфекции.  Исследование с использованием индекса DLQI установило, 
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что показатели индекса прямо коррелировали со стадиями ВИЧ-инфекции и 

обратно - с количеством Т-хелперов. При этом они практически не зависели 

от величины вирусной нагрузки РНК ВИЧ.   

Получение пациентами АРТ позитивно сказывалась на показателях 

индекса DLQI. У 24,2% пациентов, не получавших АРТ, отмечали 

повышенные значения DLQI (21-30 баллов), в то время как у получающих АРТ 

- лишь у 5,0%.  У47,5% получавших АРТ, регистрировалось слабое влияние 

дерматоза на качество жизни (1-5 баллов), в то время как у не получающих 

АРТ этот показатель составил 19,2%.   

Кроме того,  проведенная оценка эффективности АРТ у ВИЧ-

инфицированных пациентов с ВД, в ходе  катамнестического наблюдения 

пациентов позволила установить, что  в подгруппе получающих АРТ у 94 

(29,4%) человек выявлен регресс кожных изменений ВД , из которых  у 58 

(18,1%) - был диагностирован  СД, у 24 (7,5%) - псориаз и у 12 (3,8%) - 

атопический дерматит.  

Исследование особенностей себорейного дерматита у ВИЧ-

инфицированных пациентов, показало, что СД у них чаще встречается в виде 

генерализованных форм. Соотношение распространенных форм в подгруппах  

ВИЧ+СД и СД составило19,0% к 4,3% (р<0,05). Изолированные поражения 

(кожа волосистой части головы, лицо), чаще встречались у больных СД без 

ВИЧ- 38,1% и реже у пациентов ВИЧ+СД -30,6% (р<0,05).  

При исследовании взаимосвязи показателей ВИЧ-инфекции и  

распространенности СД установило: на 4-й стадии ВИЧ у пациентов чаще 

регистрируются генерализованные формы - 14,8% против ограниченных 3,8%. 

На ранних стадиях ВИЧ, чаще отмечаются изолированные формы - 12,4% 

(поражения кожи лица)  и 12,9% (кожа головы, лица). Схожая зависимость 

регистрировалась при оценке связи клинических форм СД и количества Т-

хелперов.  

При исследовании взаимосвязи тяжести СД у ВИЧ-инфицированных 

пациентов с показателями ВИЧ-инфекции выявили, что  легкое течение СД 
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реже отмечалось у больных ВИЧ+СД  (24,3%) и чаще  - у больных СД (75,2%) 

(р<0,05). Тяжелое течение СД чаще наблюдали у больных ВИЧ+СД -39,5% и 

реже у пациентов с СД - 5,2% (р<0,05). Тяжелое течение СД фиксировалось на 

продвинутых стадиях ВИЧ, более легкое - на начальных стадиях ВИЧ. 

Аналогичная, но обратно пропорциональная зависимость наблюдалась у 

больных СД и в связи с количеством CD4+-лимфоцитов.  

Исследование связи симптомов СД с основными показателями ВИЧ-

инфекции (эритема, шелушение и кожный зуд) установило их нарастание в 

относительно группы СД без ВИЧ. Средне значение показателя эритемы при 

легкой степени симптома в подгруппе ВИЧ+СД составило - 29,5±5,2%; в 

подгруппе СД - 75,7±6,1%. Тяжелое проявления эритемы в подгруппе 

ВИЧ+СД наблюдалось у 30,5±3,8%,  в подгруппе СД - у 5,2±0,8% (р<0,05).  

Схожая зависимость регистрировалась при исследовании симптомов 

шелушения кожи и кожного зуда. 

Динамика обострений СД у ВИЧ-инфицированных пациентов в 

зависимости от основных параметров ВИЧ-инфекции напоминала выше 

приведенные результаты. Редкие обострения (1-2 раза в год) фиксировались у 

49,2% больных СД без ВИЧ и постоянные  - у 9,7%. В то время у больных 

ВИЧ+СД редкие обострения составил  11,4%, а постоянные - 37,3% (р<0,05).   

С целью понимания взаимосвязи клинической картины СД у ВИЧ-

инфицированных пациентов и изменений лабораторных показателей, был 

проведен ряд исследований.  Иммуногистохимическое исследование 

количества CD4+- CD8+-лимфоцитов в коже, выявило, что 

иммунорегуляторный индекс (ИРИ) в коже у больных СД составил 1,7, против 

0,6 - у больных ВИЧ+СД. При этом количество CD4+- и CD8+-лимф. в коже у 

больных СД составило 50% и 30%, у ВИЧ-инфицированных – 35% и 55%, 

соответственно (р<0,05).  

Исследование показателей системного воспаления выявило, что 

показатель PLR в группе ВИЧ+СД был выше, чем в группе СД и нарастал по 

мере утяжеления СД в обеих группах.  Соотношение значений медианы PLR в 
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группах ВИЧ+СД  и СД  при легком течении СД  составило 158,4 ЕД. и 

147,1ЕД, а при тяжелом - 257,7 ЕД. и 227,5 ЕД, соответственно.  

Аналогичная картина отмечалась и при оценке показателя NLR. 

Медиана при легком течении СД проходила на уровне 1,65 ЕД. у ВИЧ-

инфицированных и на уровне 1,5 ЕД. - у больных без ВИЧ. При тяжелом 

течении СД этот показатель составил 3,17 Ед. - у ВИЧ- больных и 1,85 Ед. - у 

больных без ВИЧ-инфекции. Такая же динамика отмечалась при изучении 

индекса Sii. 

Концентрация IFN-γ  в группе ВИЧ+СД регистрировалась в диапазоне 

от 1,3 до 286,8 пг/мл [24,3±3,5пг/мл.],  в группе ВИЧ без СД– в диапазоне от 

0,8 до 265,1 пг/мл [21,15±3,52  ], а в группе СД без ВИЧ – в диапазоне от 0 до 

24,2 пг/мл. [10,1±2,2пг/мл].  

Исследование концентрации IFN-γ в зависимости от основных 

показателей ВИЧ-инфекции выявило, что концентрация IFN-γ растет при 

нарастании стадии ВИЧ-инфекции и повышении вирусной нагрузки и 

уменьшается, вместе со снижением количества Т-хелперов.  

Таким образом СД, являясь зависимым от ВИЧ-инфекции, в то же время 

может влиять на течение ВИЧ-инфекции. Клинические изменения СД могут 

служить прогностическим маркером ухудшения ВИЧ-инфекции, что  

отражают изменения  показателей системного воспаления (PLR, NLR и Sii).  

У пациентов с псориазом оценивали те же изменения клинико-

лабораторных показателей, что и у больных с СД., Псориаз у ВИЧ- 

инфицированных пациентов чаще, чем в группе сравнения, встречался в виде 

«тяжелых» форм. Псориатическая эритродермия выявлена у 6,4% больных.  

Псориатическая артропатия регистрировалась у больных с кожными 

проявлениями псориаза, при этомв группе ВИЧ+Пс. артропатия составила 

22,7%, а группе Пс. - лишь у 7,3%(р<0,05).  Значения медианы показателей 

PLR, NLR и Sii у ВИЧ-инфицированных больных с псориатической 

эритродермией составили: PLR - 307,1 ЕД. остальные формы псориаза – 212,3 

ЕД.; для  NLR- 3,2 ЕД. и 1,7 ЕД.; для Sii – 506,8 ЕД. и 218,6 ЕД, соответственно. 
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Данные указывают на выраженную связь псориатической эритродермии с 

показателями системного воспаления. 

При оценке взаимосвязи тяжести течения псориаза (индекс PASI) с 

показателями PLR, NLR и Sii установлено, что у ВИЧ-инфицированных 

больных значения индексаPASI прямо пропорционально зависели от 

параметров системного воспаления. Так  при легком течении псориаза 

показатель PLR у ВИЧ-инфицированных пациентов составил 225,7±28,2 ЕД., 

при тяжелом - 370,9±35,2 ЕД. Среди больных псориазом без ВИЧ эти 

показатели составили 220,4±25,3 ЕД и 280,4±28,6 ЕД (р<0,05),  

соответственно.   Показатель NLR  при легком течении псориаза у ВИЧ-

инфицированных пациентов составил 3,3±0,7 ЕД. и при тяжелом - 8,5±1,1 ЕД., 

а  у больных без ВИЧ-инфекции - 3,4±0,6 ЕД. и 6,3±0,8 ЕД., соответственно.  

 Индекс Sii у ВИЧ-инфицированных пациентов при легком течении 

псориаза составил - 250,5±24,3 ЕД., при тяжелом - 457,6±38,7 ЕД. .У больных 

без ВИЧ эти показатели составили 248,6±25,5 ЕД. и 350,8±34,5 ЕД. (р<0,05) 

соответственно.   

Показатели PLR, NLR и Sii у ВИЧ-инфицированных пациентов с 

псориазом, оказались существенно выше, чем у ВИЧ-инфицированных 

больных без ВД и нарастали по мере утяжеления псориаза, что указывает на 

негативное воздействие псориаза на системные изменения у ВИЧ-

инфицированных пациентов.  

Динамика изменений течения псориаза была взаимосвязана с 

изменением концентрации цитокинов. Так концентрация интерлейкинов IL-

18, IL-17 и INF-γ у больных ВИЧ+Пс., значимо повышались по мере 

нарастания тяжести псориаза и были значительно выше, чем у больных без 

ВИЧ-инфекции. 

    Оценка соотношений количества CD4+- CD8+-лимфоцитов   в коже, 

выполненная иммуногистохимическим методом, и расчет индекса ИРИ , 

показали, что у больных псориазом индекс ИРИ составил1,3 ЕД. и у больных 

ВИЧ+псориаз – 0,5 ЕД. При этом количество CD4+- и CD8+-лимфоцитов в 
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коже у больных псориазом составило 60% и 55%, а у ВИЧ-инфицированных – 

30% и 45% соответственно. 

Таким образом, псориаз оказывал выраженное влияние на показатели 

системного воспаления и продукцию интерлейкинов IL-17, IL-18,  IL-21 и INF-

γ у ВИЧ-инфицированных пациентов, что  необходимо учитывать при 

выявлении различных клинических форм псориаза у ВИЧ-инфицированных 

пациентов.   

Диагностическая сложность атопического дерматита у ВИЧ-

инфицированных пациентов связана с повышением сухости кожи  и наличием 

различных степеней тяжести кожного зуда.  

В проведенном нами исследовании у ВИЧ-инфицированных пациентов, 

АтД несколько чаще выявлялся у женщин относительно мужчин – 52,5% и 

47,5%, соответственно, что соответствует данным международных 

исследований. При этом, прямой причинно-следственной связи  развития АтД 

с выявлением ВИЧ-инфекции у пациентов выявить не удалось. Исследование 

вопроса взаимосвязи ВИЧ-инфекции с частотой обострений АтД установило, 

что коэффициент корреляции для этих параметров составил r=0,718 и значимо 

отличался от частоты обострений у больных АтД без ВИЧ (р<0,05).   

Помимо этого, чаще отмечались обострения АтД на продвинутых 

стадиях ВИЧ-инфекции и при существенном снижении количества Т-

хелперов. Так на 4-й стадии ВИЧ редкие обострения АтД (1-2 раза в год) 

встречались у 3,6% пациентов, обострения 5 и более раз в год  - у 36,3% 

(р<0,001). По мнению Singh F. [471] , возможной причиной  такой взаимосвязи 

может служить преобладание цитокинов Th2 на продвинутых стадиях ВИЧ-

инфекции.  

При исследовании частоты встречаемости различных клинических форм 

АтД у ВИЧ-инфицированных пациентов было установлено, что 

распространенная и диффузная формы АтД  выявляются  у 31,7% и 30,8%, 

соответственно, а у больных без ВИЧ-инфекции – у 23,3% и 16,7%, 

соответственно (р<0,05).  Помимо этого было установлено, что более тяжелые 
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клинические формы АтД чаще регистрируются на продвинутых стадиях ВИЧ 

и при существенном снижении количества CD4+-лимфоцитов. Так на 2-й 

стадии ВИЧ-инфекции диффузная форма АтД выявляется у 3,6%, в то время 

как на 4-й стадии эта же форма фиксируется у 16,3% р<0,05. Обратно 

пропорциональная  динамика клинических форм отмечалась при снижении 

количества  CD4+-лимфоцитов.  

Оценка тяжести течения АтД у ВИЧ-инфицированных больных 

позволила установить, что более тяжелое течение АтД регистрировалось у 

45,0% ВИЧ-инфицированных пациентов и у 25,8% (р<0,05) больных АтД без 

ВИЧ.  Легкое течение АтД   наблюдали у 25,8%  ВИЧ-инфицированных 

пациентов и значительно чаще у пациентов без ВИЧ  - 46,7% (р<0,05).  

Анализ тяжести АтД у ВИЧ-инфицированных пациентов установил 

прямо пропорциональную связь тяжести течения АтД с нарастанием стадий 

ВИЧ и увеличением вирусной нагрузки РНК ВИЧ. 

Зависимость тяжести течения АтД от количества CD4+-лимфоцитов 

была обратно пропорциональной. При анализе тяжести симптомов АтД было 

установлено, что более тяжелое проявление кожных симптомов 

фиксировалось у ВИЧ-инфицированных пациентов относительно пациентов с 

АтД без ВИЧ-инфекции. 

Оценка лабораторных параметров у ВИЧ-инфицированных пациентов с 

АтД установила, что индекс ИРИ в коже у ВИЧ-инфицированных пациентов 

составил 0,6 ЕД, в то время как у больных АтД без ВИЧ-инфекции -1,25 ЕД.  

Исследование показателей системного воспаления PLR, NLR и Sii 

установило, что их значения были повышены у ВИЧ-инфицированных 

пациентов относительно больных без ВИЧ,  и зависели от тяжести АтД, а та 

же от стадии ВИЧ-инфекции и количества CD4+- лимфоцитов. Концентрация   

INFγ и общего IgE у ВИЧ-инфицированных пациентов была значимо выше, 

чем в группе сравнения и коррелировала с тяжестью АтД.   

Таким образом, у ВИЧ-инфицированных пациентов атопический 

дерматит тесно связан с течением ВИЧ-инфекции и оказывает влияние на 



224 

 

течение самой ВИЧ-инфекции. Данный факт подтверждают выявленные 

клинико-лабораторные изменения.   

Вопрос влияния АРТ на течение ВД на сегодняшний день остается 

дискутабельным. Изучение нами данной проблемы  позволило показать, 

необходимость АРТ в качестве первой линии терапии воспалительных 

дерматозов.  

Оценка связи обострений ВД у ВИЧ-инфицированных пациентов и 

факта получения АРТ, установила, что количество обострений ВД снижается 

у получающих АРТ, но сохраняется связь со стадией ВИЧ-инфекции. Такая же 

картина отмечалась и при изучении зависимости обострений ВД  от вирусной 

нагрузки РНК ВИЧ.  

Была установлена обратно пропорциональная зависимость обострений 

ВД от количества CD4+-лимфоцитов.   

Исследование роли АРТ у больных с воспалительными дерматозами 

определило ее важность. Так, помимо основного воздействия на ВИЧ-

инфекцию, существенное влияние АРТ оказывала на психогенную 

компоненту качества жизни пациентов (опросник SF-36 «оценка качества 

жизни»), которая влияет на течение ВД.  

Исследование обострений ВД в зависимости от получения больными 

АРТ установило, что на фоне АРТ снижается количество рецидивов 

дерматозов.  Редкие рецидивы себорейного дерматита отмечали у 49,7% АРТ  

пациентов и лищь  у 7,5% АРТ «-».Постоянные обострения СД фиксировались 

у 6,6% АРТ«+» пациентов и у 46,7% АРТ«-».  Легкая форма  течения псориаза 

наблюдалась у 20,5% пациентов,  получающих АРТи у 7,4% не получающих 

АРТ. Тяжелые формы псориаза чаще фиксировались у  не получающих АРТ.   

Изучение роли АРТ у ВИЧ-инфицированных больных с АтД, 

установило, что в легкой форме АтД протекал у 29,2% принимавших АРТ и у 

12,5% не принимавших АРТ. При этом тяжелое течение АтД фиксировалось у  

40,6% пациентов принимавших АРТ и у 62,5%  не принимавших АРТ. 
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С целью оценки влияния АРТ на тяжесть воспалительных дерматозов, 

нами использовался Дерматологический индекс для оценки степени тяжести 

воспалительных кожных заболеваний (DIDS), позволяющий сравнивать 

тяжесть течения различных дерматозов между собой. Это позволило 

установить связь тяжелого течения ВД  и не получение больными АРТ. 

При изучении динамики тяжести ВД через 6 месяцев, с использованием 

индексов тяжести себорейного дерматита (SDASI), псориаза (PASI) и 

атопического дерматита (SCORAD) было установлено, что индекс SDASI у 

больных СД показывал более выраженное снижение тяжести СД  среди 

получающих АРТ со средне-тяжелым течением дерматоза. В подгруппе не 

получающих АРТ и подгруппах среднего и тяжелого течения СД отмечалось 

значительное ухудшение показателей SDASI.  

У больных псориазом, получавшим АРТ, при оценке показателей 

индекса PASI, количество средне-тяжелого течения псориаза уменьшилось с 

10% до 4%, в то время, как среди не получающих АРТ, количество тяжелых 

форм нарастало в 1,5 раза.   

Значения индекса SCORAD у больных АтД так же подтвердили 

выявленную тенденцию, при этом наиболее выраженное ухудшение 

отмечалось у больных с тяжелом течением АтД, не принимающих АРТ. 

Исследование основных симптомов ВД (эритема, шелушение и кожный 

зуд) выявило, что симптомы  легче протекали среди  больных, получавших 

АРТ. Так легкое течение эритемы чаще фиксировалось на фоне АРТ (35,6%) 

по сравнению с не получавшими АРТ (19,1%). Тяжелое течение реже 

регистрировалась у получающих АРТ (28,1%), по сравнению с не 

получавшими АРТ (49,2%).  

Такая же картина наблюдалась при исследовании зависимости 

симптомов шелушения кожи и кожного зуда от факта получения АРТ.  

Исследование в течении 4-х недель взаимосвязи выраженности кожных 

симптомов «кожный зуд» и «эритема»от факта получения/не получении АРТ, 

а также значений индекса системного иммунного воспаления (Sii), позволило 
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установить сильную прямую корреляцию этих параметров у не получающих 

АРТ и сильную обратную зависимость  у получающих АРТ  (r = - 0,823 ÷ - 

0,915 (р<0,01). Анализ динамики данных показателей позволил предложить 

алгоритм диагностики и мониторинга ВИЧ-инфекции и прогноза тяжести 

воспалительного дерматоза.  

Завершая исследование влияния АРТ на течение ВД, мы 

проанализировали динамику индексов системного воспаления у ВИЧ-

инфицированных пациентов с воспалительными дерматозами за 6 месяцев 

наблюдения. В результаты была выявлена более выраженная позитивная 

динамика в подгруппе IА (получавших АРТ) по сравнению с подгруппой не 

получавших АРТ. В подгруппе IА медианы первоначальных показателей PLR  

составили 442,5 ЕД. и через 6 мес. 204,2 ЕД., у не получающих – 487,6 ЕД. и 

через 6 мес. 532,2 ЕД. (р<0,05). Схожие изменения установили при анализе 

показателя NLR и индекса системного воспаления Sii.  Снижение значений 

NLR на фоне АРТ у ВИЧ-инфицированных пациентов с ВД было значимо 

относительно не получавших АРТ. Показатели Sii у получающих АРТ 

составили 509,5 ЕД., а через 6 мес. - 434,2ЕД.  У не получавших АРТ они 

составили 547,7 ЕД. и 584,6 ЕД. соответственно.  

Анализ концентрации цитокинов IL-17, IL-18 IL-21 установил, что она 

была значимо выше в подгруппе ВИЧ-инфицированных больных с ВД, не 

получавших АРТ, по сравнению с получавшими АРТ. 

Убедительно показано, что АРТ благотворно сказывается на течении ВД 

и способствует снижению тяжести их течения что более заметно при легких 

формах. Получение АРТ приводит также в снижению тяжести кожной 

симптоматики и более выраженному регрессу  показателей системного 

воспаления по сравнению с не получающими АРТ ВИЧ-инфицированными 

пациентами.,  

Диагностические особенности воспалительных дерматозов у ВИЧ-

инфицированных пациентов связаны с тем, что  у них чаще выявляются 

выраженные клинические изменения ВД (кожная симптоматика), 
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рецидивирования дерматозов носят более частый характер и при этом 

фиксируется нарастание вторичного инфицирования кожных покровов, 

ассоциированное с утяжелением ВД.  

В результате проведенной научной работы был предложен алгоритм 

клинической диагностики и мониторинга ВИЧ-инфекции по течению 

воспалительного дерматоза.  

У пациентов с ВИЧ-инфекцией по индексу системного воспаления  врач-

инфекционист может установить отсутствие приверженности больного к 

лечению, либо неэффективность АРТ. У ВИЧ-инфицированных пациентов с 

воспалительными дерматозами по динамике кожной симптоматики и 

значению индекса системного воспаления лечащий врач может 

прогнозировать утяжеление течения ВД или ухудшение ВИЧ-статуса, а у 

пациентов с впервые развившимся тяжелым течением ВД проводить 

обязательное обследование на ВИЧ-инфекцию.  

Учитывая особенности течения ВД у ВИЧ-инфицированных пациентов, 

взаимосвязь с ВИЧ-инфекцией, системного воздействия воспалительного 

дерматоза, нами был рассмотрен вопрос о терапии среднетяжелых и тяжелых 

форм псориаза у ВИЧ-инфицированных больных. За рубежом существующие 

клинические рекомендации по лечению псориаза допускают применение 

антицитокиновых препаратов у ВИЧ-инфицированных пациентов [320]. На 

начало исследования, среди опубликованных работ, мы не нашли статей по 

применению блокаторов интерлейкинов у ВИЧ-инфицированных пациентов с 

воспалительными дерматозами в РФ. Нами было проведено пилотное 

исследование по применению ГИБТ у ВИЧ-инфицированных пациентов с 

псориазом во время их нахождения на стационарном лечении и обследовании 

в ГБУЗ ИКБ № 2 ДЗМ.  

Исследовалась возможность использования препарата «Нетакимаб» у 

больных с вульгарным псориазом (артропатическим псориазом), согласно 

прилагаемой к препарату инструкции, прямых запретов на использование 

«Нетакимаба» у ВИЧ-инфицированных пациентов нет. Перед проведением 
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исследования все пациенты прошли должное обследование для установления 

соответствия критериям включения и исключения, а также требованиям 

инструкции к препарату. Все пациенты подписали добровольное согласие на 

участие в исследовании. В исследование вошли 10 ВИЧ-инфицированных 

пациентов со среднетяжелым и тяжелым псориазом, длительностью дерматоза 

не менее 6 месяцев. Все пациенты на момент начала терапии указанными 

препаратами получали АРТ и продолжили ее прием весь период наблюдения. 

По поводу псориаза, пациенты на момент включения в исследование получали 

местную мазевую терапию, при необходимости продолжали ее использование. 

Эффективность применения «Нетакимаба» у пациентов проводили по оценке 

тяжести течения дерматозов до получения и через 14 недель после получения 

препарата. Также у всех пациентов исследовалась безопасность «Нетакимаба» 

согласно критериям CTCAE v. 5.0. 

Среди ВИЧ-инфицированных пациентов с псориазом было 9 мужчин 

(средний возраст 32,6 лет) и одна женщина – 39 лет. Распределение по стадиям 

ВИЧ-инфекции: 2-я стадия ВИЧ-инфекции - у 2-х пациента и 3-я стадия - у 8 

пациентов. Средняя вирусная нагрузка РНК ВИЧ log ≤ не опред.; количество 

CD4+-лимфоцитов клеток/мл. 498[403-682]. Ухудшения указанных 

параметров через 14 недель от начала лечения не отмечалось.  

     Клиническая эффективность «Нетакимаба» представлена в таблице 

56.У 4-х больных на 14-й неделе улучшение достигало 94%, (PASI90) 

относительно первоначальных значений. Помимо выраженного клинического 

улучшения отмечалось улучшение лабораторных показателей. Так 

концентрация островоспалительного белка СРБ у больных с псориатической 

артропатией в начале исследования составляли 96,5мг/л и к 14-й неделе 

снижались до 2,6 мг/л. (р<0,05). Клинически, у пациентов с псориатической 

артропатией, болевой сидром в области суставов разрешился полностью.  

При исследовании НЯ у пациентов получающих «Нетакимаб», тяжелых 

побочных эффектов, связанных с крайне негативным воздействием препарата 

выявлено не было. При этом, у 2-х человек после ведения препарата 
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«Нетакимаб» отмечалась непродолжительная головная боль, у 1 человека 

легкое, непродолжительное головокружение, и в двух случаях - некритичное 

повышение ферментов АДТ и АСТ. 

Исследование соотношений показателей системного воспаления у ВИЧ-

инфицированных больных с псориазом, позволило установить более 

выраженное снижение показателей системного воспаления на фоне 

АРТ+ГИБТ, относительно больных только на фоне АРТ. Среднее значение 

показателей PLR у ВИЧ-инфицированных больных со средне-тяжелым и 

тяжелым псориазом, получавших АРТ,  составило 245,5 ЕД., у ВИЧ-

инфицированных пациентов, получавших АРТ и ГИБТ, -  117,2 ЕД. Схожая 

динамика фиксировалась и при сравнении показателя  NLR. Наблюдали его 

более выраженное снижение на фоне АРТ+ГИБТ по сравнению с только АРТ 

- 1,1 ЕД. и 1,7 ЕД. , соответственно. Индекс системного воспаления у 

получающих ГИБТ был ниже относительно не получающих – 343,8 ЕД. и 499,3 

ЕД. соответственно.  

Оценка влияния «Нетакимаба» на основные показатели ВИЧ-инфекции 

не выявила негативного воздействия. У пациентов через 14 недель от начала 

терапии ВД, отмечалась позитивная динамика, связанная с отсутствием 

повышения вирусной нагрузки РНК ВИЧ и снижением количества CD4+-

лимфоцитов. 

Таким образом исследование применения «Нетакимаба» у ВИЧ-

инфицированных больных с псориазом, показало его безопасность и 

эффективность. В связи выраженным влиянием средне-тяжелых и тяжелых 

форм ВД на течение ВИЧ-инфекции, мы считаем обязательным проведение 

таким больным системной генно-инженерной биологической терапии для 

снижения вероятности утяжеления течения ВД и формирования предпосылки 

развития СВИ. 
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ВЫВОДЫ  

 

1. Установлено, что воспалительные дерматозы (себорейный 

дерматит – 32,2%, псориаз – 2,9% и атопический дерматит - 3,9%) 

регистрируют у 39% ВИЧ-инфицированных больных, из которых у 42% 

отмечаются сопутствующие инфекционные поражения кожи. Показана 

статистически значимая взаимосвязь степени тяжести воспалительных 

дерматозов с количеством сопутствующих инфекционных поражений кожи: 

инфекционные поражения трех и более кожных локусов регистрировали у 

18% ВИЧ-инфицированных с тяжелым течением ВД.   

2. У ВИЧ-инфицированных пациентов с воспалительными 

дерматозами установлена значимость психологического фактора в 

прогрессировании воспаления кожи. Определено значимое снижение качества 

жизни, связанного со здоровьем ВИЧ-инфицированных пациентов с 

воспалительными дерматозами за счет объединяющей психологической 

компоненты качества жизни (по опроснику SF-36): 38,3 баллов по сравнению 

с 50,1 и 77,6  баллами в группах ВИЧ без ВД и ВД без ВИЧ, соответственно. 

Установлена прямая связь стадии ВИЧ-инфекции с качеством жизни ВИЧ-

инфицированных пациентов с воспалительными дерматозами. Так, на 2-ой 

стадии ВИЧ-инфекции большое и чрезвычайно большое влияние на качество 

жизни (DLQI 11-30 баллов) отметили 32,3% больных, а на 4-й стадии - 61,4%. 

3. У 14% ВИЧ-инфицированных больных первичное проявление 

себорейного дерматита совпадает с выявлением ВИЧ-инфекции. Тяжелое 

течение себорейного дерматита встречается у 39,5% ВИЧ-инфицированных 

пациентов. Установлена прямая выраженная корреляционная связь кожных 

проявлений себорейного дерматита со стадией ВИЧ-инфекции (r=0,778, 

р<0,01). При сравнительном анализе у ВИЧ-инфицированных больных с 

себорейным дерматитом отмечается значимое повышение концентрации 

ИФН-γ относительно пациентов с СД без ВИЧ (29,8 пкг/мл и 10,1 пкг/мл 

соответственно). 
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4. У 20% пациентов с первичным развитием псориаза выявлена ВИЧ-

инфекция. Показано, что у ВИЧ-инфицированных больных диагностируют 

клинически «тяжелые» формы псориаза в зависимости от стадии ВИЧ-

инфекции. На 4-й стадии ВИЧ в 2 раза чаще наблюдали генерализованный 

пустулезный псориаз, пустулез ладонный и подошвенный, акродерматит 

стойкий [Аллопо], псориаз артропатический. Тяжелое течение псориаза  (PASI 

> 20 баллов)  в 17,3% случаев. 

5. Иммунологические особенности псориаза у ВИЧ-

инфицированных пациентов характеризуются значимым повышением 

уровней IL-18; INF-γ в сыворотке крови на фоне достоверно сниженной 

концентрации IL-21. Иммуногистохимической особенностью псориаза у ВИЧ-

инфицированных по сравнению с пациентами без ВИЧ является снижение в 

коже иммунорегуляторного индекса в 2,5 раза. 

6. Тяжелое течение атопического дерматита выявлено у 45% ВИЧ-

инфицированных пациентов. Частота обострений атопического дерматита 

имеет прямую корреляционную взаимосвязь со стадией ВИЧ-инфекции 

(r=0,614) и обратную - с уровнем Т-хелперов (r= - 0,627).  

7. Показано, что значение медианы тромбоцитарно-лимфоцитарного 

показателя (PLR) у ВИЧ-инфицированных пациентов с воспалительными 

дерматозами в 2,1 раза выше, чем у ВИЧ-инфицированных без ВД, а индекс 

системного иммунного воспаления (Sii) у ВИЧ-инфицированных больных 

коррелировал со стадией ВИЧ-инфекции: на 2-й стадии ВИЧ медиана Sii 

составила 458,5ЕД., а на 4-й - 634,8ЕД (р<0,05).   

8. Определено благотворное влияние антиретровирусной терапии на 

течение воспалительных дерматозов у ВИЧ-инфицированных больных, 

сопровождающееся улучшением объединяющей психологической 

компоненты МН на 30% (опросник SF-36) в 35% случаев и ремиссией (до 12 

мес)  у 20% пациентов с легким течением ВД на фоне АРТ. 

9.  Оптимизация мониторинга и диагностики воспалительных 

дерматозов у ВИЧ-инфицированных пациентов связана с возможностью 
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оценки кожных симптомов воспалительных дерматозов по шкале «ВАШ» и 

индекса системного иммунного воспаления (Sii) в динамике. Изменение этих 

показателей на 10% и более может служить маркером ухудшения общего 

состояния ВИЧ-инфицированных пациентов с ВД и требует коррекции 

тактики ведения. 

10. Научно обосновано использование препарата генно-инженерной 

биологической терапии у ВИЧ-инфицированных пациентов с 

воспалительными дерматозами и доказана клиническая эффективность 

препарата «Нетакимаб» в терапии среднетяжелых и тяжелых форм псориаза у 

ВИЧ инфицированных больных.   
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ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 

▪ Для диагностики, мониторинга ВИЧ-инфекции и прогноза тяжести 

течения воспалительных дерматозов у ВИЧ-инфицированных больных 

рекомендуется динамическая оценка выраженности основных кожных 

симптомов по шкале «ВАШ» и показателю системного воспаления Sii. 

Увеличение этих параметров на 10% на 5-й неделе наблюдения указывает на 

ухудшение состояния пациента и требует контроля приверженности к АРТ, а 

также коррекции тактики ведения ВИЧ-инфицированного больного. 

▪ Любые изменения течения воспалительного дерматоза (нарастание 

выраженности отдельных кожных симптомов и/или учащение обострений 

дерматозов) должны настораживать лечащего врача в плане изменения 

течения ВИЧ-инфекции и тактики ведения пациента. 

▪ Повышение показателей системного воспаления PLR, NLR и Sii на 10% 

у ВИЧ-инфицированных больных с воспалительными дерматозами является 

фактором прогноза неблагоприятного течения как ВД, так и ВИЧ-инфекции. 

▪ Увеличение количества локусов с инфекционным поражением кожи у 

ВИЧ-инфицированного больного с воспалительными дерматозами может 

указывать на утяжеление течения ВД и стадии ВИЧ- инфекции.  

▪ У ВИЧ-инфицированных пациентов со среднетяжелыми и тяжелыми 

формами псориаза целесообразно использовать препарат генно-инженерной 

биологической терапии «Нетакимаб», показавший высокую эффективность 

без выраженных побочных эффектов на течение ВИЧ-инфекции.  
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ПЕРСПЕКТИВЫ ДАЛЬНЕЙШЕЙ РАЗРАБОТКИ ТЕМЫ 

Заложенные в диссертационном исследовании идеи взаимовлияния 

ВИЧ-инфекции и воспалительных дерматозов, а также определение роли АРТ  

на течение воспалительных дерматозов и на качество жизни ВИЧ- 

инфицированных больных нуждаются в дальнейшей разработке. Необходим  

мониторинг выраженности в динамике основных кожных симптомов по шкале 

«ВАШ» и показателя системного воспаления Sii для прогноза тяжести течения 

ВИЧ-инфекции и воспалительных дерматозов. Требуется оценка 

эффективности различных схем терапии ВИЧ инфекции на течение ВД. 

Необходимо совершенствовать подходы к профилактике обострений и 

прогрессирования ВД у ВИЧ-инфицированных больных для улучшения 

качества жизни пациента. 

Нуждаются в дальнейшем изучении аспекты патогенеза ВД у ВИЧ-

инфицированных. Особый интерес в этом отношении вызывают 

наследственные факторы, эпигенетические причины,  иммунно-

гистохимические изменения клеток кожи и клинико-иммунологические 

особенности ВД у ВИЧ-инфицированных при наличии сопутствующей 

инфекционной патологии. 

Представляет интерес продолжение исследований  по  клинической 

эффективности препаратов  генно-инженерной биологической терапии  для 

различных воспалительных дерматозов у  ВИЧ-инфицированного, что 

является актуальным направлением практической медицины и организации 

здравоохранения. 
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СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ 

АРТ – антиретровирусная терапия 

АтД – атопический дерматит 

ВАШ – визуально-аналоговая шкала 

ВД – воспалительные дерматиты 

ВИЧ - вирус иммунодефицита человека 

ВОЗ – Всемирная организация здравоохранения 

ГИБП – генно-инжегерные биологические препараты 

ГИБТ – генно-инженерная биологическая терапия 

КОВ – Коэффициент осмотра врача 

РФ - Российская Федерация 

СД – себорейный дерматит 

ССС – сердечно-сосудистая система 

ПЦР – полимеразно-цепная реакция 

IL 17 - 23 – интерлейкины 17 - 23 

INFα – интерферон α 

INFγ – интерферон γ 

IgE – общий иммуноглобулин Е 

PLR – показатель системного воспаления (отношение абсолютных величин 

тромбоцитов к лимфоцитам) 

NLR - показатель системного воспаления (отношение абсолютных величин 

нейтрофилов к лимфоцитам) 

Sii - Индекс системного иммунного воспаления  (отношение  произведения 

абсолютных величин тромбоцитов  и нейтрофилов к лимфоцитам)  

CD4+-лимфоциты – Т-хелперы 

CD8+-лимфоциты – Т-супрессоры 

IgA - иммуноглобулин А 

IgM - иммуноглобулин М 

IgG - иммуноглобулин G  
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ПРИЛОЖЕНИЯ 

ПРИЛОЖЕНИЕ 1 

Для исследования частоты встречаемости себорейного дерматита, 

псориаза, атопического дерматита у ВИЧ инфицированных больных в Москве 

и Московской области, после осмотров 2870 ВИЧ инфицированных больных 

было выявлено отсутствие 100% совпадения  наличия ВД у больного и 

отметки данного факта в истории болезни. В связи с этим, нами был 

разработан и введен в данную работу  Коэффициент Осмотра Врача (КОВ), 

представляющий собой формулу: 

              КОВ =
Σ1 (𝑛1+𝑛2+𝑛3+𝑛4⋯𝑛12) наличие отметки ВД в истории болезни

Σ2(𝑛1+𝑛2+𝑛3+𝑛4⋯𝑛12) ВД выявленные при осмотре дерматологом
     

Где Σ1-2 - сумма осмотров (n числитель – количество внесенных 

диагнозов ВД в истории болезни, n знаменатель - количество выявленных 

диагнозов ВД за тот же период) в течении года, коэффициент рассчитывался 

для каждого врача и каждого отделения суммарно за год. Среднее значение 

КОВ по отделениям составило 0,78, недостающие 0,22 единицы, составляют 

необходимое количество случаев ВД которые нужно добавлять к 

выставленным диагнозам в историях болезни, для определения истинной 

картины распространенности ВД среди ВИЧ инфицированных больных. 

ПРИЛОЖЕНИЕ 2 

Во всех группах  больных выполнялась оценка качества жизни  

пациентов. С этой целью применялась электронная версия опросника SF - 36 

«Оценка качества жизни» [534] позволяющая рассчитывать значения SF-36 по 

всем шкалам и показателям в автоматическом режиме (https://massage-

sport.ru/sf_36/). Опросник "Medical Outcomes Study 36-Item Short-Form (SF-36) 

Health Survey", переведенный на русский язык и адаптированный компанией 

«Эвиденс» для использования в исследованиях у лиц старше 14 лет, позволяет 

оценить качество жизни за последние 4-е недели. Стандартная форма 

опросника SF-36 v.1тм состоит из 8 шкал (более высокая оценка указывает на 

https://massage-sport.ru/sf_36/
https://massage-sport.ru/sf_36/
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более высокий уровень качества жизни), шкалы объединены в два показателя: 

PH («физический компонент здоровья») и MH («психологический компонент 

здоровья») 

ПРИЛОЖЕНИЕ 3 

Дерматологический индекс качества жизни (DLQI) 

Для оценки степени негативного влияния кожного заболевания на 

различные аспекты жизни больного (отношения в семье с родственниками, с 

друзьями, коллегами по работе, занятия спортом, сексом, социальная 

активность и т.д.) используется русифицированный вариант специфического 

опросника дерматологического индекса качества жизни (DLQI). Кроме того, 

DLQI используется как критерий оценки тяжести состояния больного и как 

критерий эффективности проводимой терапии. 

На каждый вопрос больной должен дать один ответ из четырех 

предложенных, отражающий степень влияния (очень сильно, сильно, не 

сильно, нет воздействия). Каждый ответ имеет свой индекс, а сумма из 10 

индексов и составляет DLQI конкретного больного на данный отрезок 

времени, находящийся в пределах от 0 до 30. 

Анкета для пациентов для определения индекса DLQI  

1.Испытывали ли Вы зуд, жжение или болезненность на прошлой неделе?        

• Очень сильно     

• Достаточно сильно      

• Незначительным образом    

• Нет   

2. Испытывали ли Вы ощущение неловкости или смущение в связи с состоянием Вашей 

кожи?         

• Очень сильно     

• Достаточно сильно      

• Незначительным образом    

• Нет   

3. Как сильно Ваши проблемы с кожей мешали Вам заниматься уборкой дома или 

покупками?         

• Очень сильно     

• Достаточно сильно      

• Незначительным образом    

• Нет   

4. Насколько сильно состояние Вашей кожи влияло на выбор Вашего гардероба на 

прошлой неделе?         

• Очень сильно     
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• Достаточно сильно      

• Незначительным образом    

• Нет   

5. Как сильно влияло состояние Вашей кожи на Ваш досуг и социальную активность на 

прошлой неделе?         

• Очень сильно     

• Достаточно сильно      

• Незначительным образом    

• Нет   

6. На прошлой неделе состояние Вашей кожи мешало Вам заниматься спортом?        

• Очень сильно     

• Достаточно сильно      

• Незначительным образом    

• Нет   

7. Пропускали ли Вы учебу, отсуствовали на работе из-за состояния Вашей кожи?    

• да     

• нет    

8. Если Вы ответили «нет», то насколько сильно Вас беспокоило состояние Вашей кожи, 

когда вы находились на работе или учебе?    

• Сильно      

• Незначительно   

• Не беспокоило    

9. Влияло ли состояние Вашей кожи на Ваши отношения с родственниками, партнерами, 

друзьями на прошлой неделе?      

• Очень сильно     

• Достаточно сильно      

• Незначительным образом    

• Нет   

10. Насколько сильно Ваши проблемы с кожей влияли на Вашу сексуальную жизнь? 

• Очень сильно     

• Достаточно сильно      

• Незначительным образом    

• Нет   

11. На прошло неделе насколько сильно лечение заболевания кожи причиняло Вам 

неудобства, отнимао время, создавало проблемы? 

• Очень сильно     

• Достаточно сильно      

• Незначительным образом    

• Нет 

Результаты 

Каждый вопрос оценивается по шкале от 0 до 3 баллов 

Очень сильно      3 

Достаточно сильно      2 

Незначительным образом    1 

Нет   0 

Ответ на вопрос №7: 

да      3 

нет    0 

Индекс рассчитывается путем суммирования баллов по каждому вопросу. Результат может 

варьироваться от 0 до 30 баллов. Максимальное значение индекса – 30. И чем ближе 

показатель к этой отметке — тем более негативно заболевание сказывается на качестве 

жизни пациента. 
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Также индекс может быть выражен в процентном соотношении к максимально возможному 

баллу в 30. 

Оценка значений индекса DLQI: 

0-1               кожное заболевание не влияет на жизнь пациента 

2-5               заболевание оказывает незначительное влияние на жизнь пациента 

6-10            заболевание оказывает умеренное влияние на жизнь пациента 

11-20          заболевание оказывает очень сильное влияние на жизнь пациента 

21-30          заболевание оказывает чрезвычайно сильное влияние на жизнь пациента 

 

ПРИЛОЖЕНИЕ 4 

Дерматологический индекс тяжести заболевания (DIDS). 

Таблица 4.1. - Степень тяжести заболевания по индексу DIDS (Dermatology 

Index of Disease Severity) [434] 

Степень 

тяжести 
Описание 

0 Отсутствие кожного заболевания 

I 

Заболевание в ограниченной форме: 

- отсутствие функциональных нарушений 

- поражено менее 5% поверхности тела 

II 
Слабо выраженное заболевание (легкая степень тяжести): 

- отсутствие функциональных ограничений 

- поражено более 5%, но менее 20% поверхности тела. 

III 

Умеренно выраженное заболевание (умеренная степень тяжести) 

- поражено 20-90%поверхности тела, или 

- поражены ладони, стопы и слизистые оболочки с умеренными 

функциональными ограничениями в следствии кожного заболевания, 

причем эти ограничения не требуют внешней помощи (ни механической, ни 

другого человека) 

IV 

Тяжелое заболевание (тяжелая степень заболевания): 

- поражено более 90% поверхности тела (не поражено менее 10% 

поверхности тела) или 

- поражены ладони, стопы и слизистые оболочки с тяжелыми 

функциональными ограничениями в следствии кожного заболевания, 

причем эти ограничения  требуют посторонней помощи (других людей или 

механических приспособлений) 

 

ПРИЛОЖЕНИЕ 5 

Индекс тяжести области себорейного дерматита (SDASI).  

Для расчета индекса SDASI использовали разработки Baysal V. и др. 

2004г. а так же Cömert A и др.  2007г., которые позволяют оценить тяжесть 

течения СД с учетом площади поражения кожи в девяти анатомических зонах, 
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выраженность в этих зонах эритемы, шелушения и кожного зуда.   

Формула расчета SDASI: 

(Эритема1+Шелушение1+Зуд1)*S1*А1  +..   Эритема9+Шелушение9+Зуд9)*S5*А9  

  где: 

Таблица 5.1. - Формула расчета SDASI 

Признак  0 баллов 1 балл 2 балла 3 балла 

Эритема  нет Слабая эритема Умеренная 

эритема 

Яркая эритема 

Шелушение  нет Незначительное  Умеренное  Сильное  

Зуд*  нет Легкий  Умеренный  Выраженный  

* интенсивность зуда оценивалась в баллах от 0 – нет зуда до 3 – максимально выраженный 

зуд. 

 

Шкала площади (S) поражения рассчитывалась от 1 до 5: 

 1 - < 10%; 2 - от 11 до 30%; 3  - от 31 до 50%; 4 - от 51 до 70%; 5 - 

более 70%.  

 

Таблица 5.2 – Шкала площади поражения 

 Анатомическая область Коэффициент 

А1 Лоб 0,1 

А2 Волосистая часть головы 0,4 

А3 Носогубная складка 0,1 

А4 Брови 0,1 

А5 Заушная область 0,1 

А6 Область грудины 0,2 

А7 Спина 0,2 

А8 Щеки 0,1 

А9 Подбородок 0,1 

 

Тяжесть себорейного дерматита согласно индексу SDASI оценивалась:   

Легкая 0–5,4 балов; Средняя 5,5–8,4 балов; Тяжелая > 8,5 балов 
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Cömert и соавт. (2007) (статья во вложении) на основе шкалы PASI 

разработали аналогичную шкалу SDASI (seborrheic dermatitis area severity 

index) для определения тяжести течения СД. Авторы предлагают оценивать 

интенсивность эритемы и шелушения в баллах в 9 анатомических 

областях. Кроме того, пациентам предлагается оценивать интенсивность зуда 

в баллах (0 — нет зуда, 1 — легкий зуд, 2 — умеренный зуд, 3 — выраженный 

зуд). После чего показатели каждой области умножаются на константу для 

конкретной зоны (табл. 1, 2). Сумма баллов представляет собой SDASI и 

может варьировать от 0 до 12,6.  

SDASI = 0,1 х (Элоб + Шлоб + Злоб) + 0,4 х (Эвол.часть головы + Швол. 

часть головы + Звол. часть головы)  + 0,1 х (Эносогуб. складки + 

Шносогубные складки + Зносогубные складки) х 0,1Аносогубные 

складки + … (необходимо сложить все 9 анатомических областей) 

где Э – балл выраженности эритемы, З – зуд, Ш – шелушение, А – числовой показатель 

площади поражения отдельной анатомической области. 

 
Авторы Baysal V использовали похожую систему оценки, но без 

коэффициентов и с площадью поражения. Они оценивали интенсивность 

эритемы, шелушения и папул в баллах на лице, волосистой части головы и 

груди, где 0 - отсутствие признака, 1 – легкая степень, 2 - умеренная; 3 - 

тяжелая.Площадь поражения оценивалась по шкале от 1 до 5 (1 = менее 10 %; 

2 = 11-30 %; 3 = 31-50 %; 4 = 51-70 %; 5 = более 70 %).  

(Элицо + Шлицо + Злицо) х Алицо + (Эвол. часть головы + Швол. часть 

головы + Звол. часть головы) х Авол. часть головы + (Эгрудь + Шгрудь + Згрудь) 

х Агрудь. 

ПРИЛОЖЕНИЕ 6 

Для определения тяжести течения псориаза использовался индекс PАSI 

(индекс тяжести и распространенности псориаза) предложенный в 1978г. 

Freriksson T, Pettersson U. Индекс представляет собой сумму произведений 

полученных с учетом интенсивности  поражений  кожи  – эритема, 
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инфильтрация и шелушение в баллах от 0 (нет симптома) до 4 (максимальное 

проявление симптома) на площадь поражения в  каждой из анатомических зон 

(голова – 10%, верхние конечности – 20%,  туловище – 30%, нижние 

конечности – 40%). Подробнее см. таблица 6.1. 

 

Таблица 6.1 - Бальная система PASI: оценка степени тяжести клинических 

изменений при псориазе 

Балл 0 1 2 3 4 5 6 

Эритема 

Инфильтрация 

Шелушение 

 

нет 

Легкая 

степень 

Умеренная 

степень 

Тяжелая 

степень 

Крайне 

тяжелая 

степень 

  

Площадь 

поражения в % 

0 < 10 10 - 29 30-49 50- 69 70- 89 90- 100 

 

Интерпретация индекса:  0 - заболевание отсутствует,  72 балла  – 

максимально тяжелое течение заболевания. Выделяют  три степени тяжести  

заболевания:  легкая, средняя и тяжелая.  Легкая степень - менее 10 баллов; 

средняя/умеренная  степень – 10-20 баллов ; тяжелая степень – более 20.  

ПРИЛОЖЕНИЕ 7 

 sPGA (static Physician Global Assessment) — статическая шкала оценки 

тяжести псориаза врачом. 

 

Оценочная шкала врача 

Используется для оценки очагов поражения псориазом у конкретного 

больного. Включает в себя 3 критерия, приведённых ниже в таблице 

(инфильтрация, шелушение, эритема). Наличие одновременно трех критериев 

необязательно. Инфильтрация является самым стойким признаком, тогда как 

наличие шелушения или эритемы варьируется. В этом случае данный индекс 

складывается из суммы баллов оценки инфильтрации очагов и одного из 

превалирующих критериев (эритема или шелушение). 
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Таблица 7.1 – Оценочная шкала 

 

ПРИЛОЖЕНИЕ 8 

NAPSI (Nail Psoriasis Severity Index) — индекс псориатического 

поражения ногтей www.medicalalgorithms.com/ 

Баллы 
Степень 

проявления 
Расшифровка степеней 

0 
Отсутствие 

проявлений 

Инфильтрация бляшки= 0 (отсутствует возвышение очага над 

поверхностью здоровой кожи) 

Шелушение= 0 (остутствует шелушение) 

Эритема= 0 (остаточная поствоспалительная гиперпигментация 

или гипопигментация) 

1 Минимальная 

Инфильтрация бляшки= +/- (возможно трудно выявляемое, 

незначительное  возвышение очага над поверхностью здоровой 

кожи) 

Шелушение= +/- (поверхностное шелушение с белесоватым 

оттенком) 

Эритема = достигает  средней степени (определяется красная 

окраска)  

2 Средняя 

Инфильтрация бляшки = слабая (определяется слабое возвышение, 

типично наличие нечётких краёв) 

Шелушение = чёткое (частичное шелушение очагов) 

Эритема =  достигает  средней степени (определяется красная 

окраска)  

3 Умеренная 

Инфильтрация бляшки = средняя (умеренное возвышение очагов, 

очаги с неровными краями) 

Шелушение = крупнопластинчатое шелушение, покрывающее 

большую часть очагов 

Эритема = умеренная (определяется красная окраска)  

4 Тяжёлая 

Инфильтрация бляшки = значительная (заметное  возвышение 

очагов, очаги с чёткими краями) 

Шелушение = крупнопластинчатое (преобладает 

крупнопластинчатое, неравномерное шелушение, покрывающее 

большую часть или все очаги ) 

Эритема =  тяжёлая (очень яркая)  

5 Очень тяжёлая 

Инфильтрация бляшки = значительно выраженная (очень 

заметное  возвышение очага с чёткими краями) 

Шелушение = обильное крупнопластинчатое (преобладает 

крупнопластинчатое, стойкое шелушение, покрывающее большую 

часть очагов; грубая поверхность очагов ) 

Эритема = ярко выраженная (от малинового  до тёмнокрасного 

цвета) 

http://www.medicalalgorithms.com/
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ПРИЛОЖЕНИЕ 9 

Оценку тяжести атопического дерматита и его симптомов проводили с 

помощью индекса SCORAD «шкалы тяжести атопического дерматита» 

предложенный (European Task Force on Atopic Dermatitis) в 1993 г. индекс 

рассчитывался по формуле: 

SCORAD = А/5+7*B/2+C, где: 

 А  - площадь поражений кожи в %; 

 В  - выраженность кожных симптомов (эритема, отек, мокнутие,     

экскориации, лихенификация, сухость) в баллах от 0 до 3 (см. таблицу) 

 С - субъективная симптоматика (зуд, потеря сна) по шкале от 0 до 10 

баллов, где 0- отсутствие зуда, 10 баллов- максимально возможный зуд. Расчет 

индекса проводился с применением электронного калькулятора 

[https://www.scorad.corti.li/].  

Для контроля эффективности проводимого лечения использовали 

индекс SCORAD, который является объективным параметром, включающим 

в себя площадь поражения кожи, степень выраженности объективных 

(эритема, образование папул/везикул, мокнутие, экскориации, лихенизация, 

сухость кожи) и субъективных симптомов (зуд кожи и /или нарушение сна) и 

предусматривающий оценку в баллах шести объективных симптомов. Каждый 

признак при этом оценивается от 0 до 3 баллов (выраженность признака: 0- 

отсутствует, 1-слабо, 2-умеренно, 3-сильно). 

Площадь пораженной кожи определяется в процентах, которую 

устанавливают по "правилу ладони" (поверхность 1 ладони составляет 1% 

всей площади кожи) и субъективные симптомы (зуд, нарушение сна) по 10 

бальной шкале. Индекс SCORAD рассчитывается по формуле: SCORAD=А/5 

+ 7В/2+С, где А – сумма баллов распространенности поражения кожи, В – 

сумма баллов интенсивности клинических симптомов, С – сумма баллов 

субъективных нарушений по визуальной аналоговой шкале. Значения индекса 
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могут варьировать от 0 (при полном отсутствии объективных и субъективных 

симптомов, нет заболевания) до 103 (максимально тяжелое течение 

атопического дерматита при максимальной распространенности процесса и 

выраженных объективных и субъективных симптомах). При числовом 

значении индекса SCORAD до 25 баллов клинические проявления 

атопического дерматита считаются легкими, от 25 до 50 средней тяжести, > 50 

– тяжелыми.  

ПРИЛОЖЕНИЕ 10 

Эфлейратн (Нетакимаб)мнн 

  

Действующее вещество 

Нетакимаб (Netakimab) 

ATX 

L04AC Ингибиторы интерлейкина 

Фармакологическая группа 

Интерлейкина ингибитор [Прочие ненаркотические анальгетики, включая нестероидные и другие 

противовоспалительные средства] 

Нозологическая классификация (МКБ-10) 

Список кодов МКБ-10 

Состав 

Раствор для п/к введения 1 мл 

активное вещество:   

нетакимаб 
60 

мг 

вспомогательные вещества: натрия ацетата тригидрат — 1,74 мг; трегалозы 

дигидрат — 80 мг; полоксамер 188 — 0,5 мг; уксусная кислота ледяная — до pH 5; 

вода для инъекций — до 1 мл 

  

Описание лекарственной формы 

Раствор для п/к введения: прозрачный или слегка опалесцирующий от бесцветного до светло-желтого 

или светло-желтого с коричневатым оттенком цвета. 

Фармакологическое действие 

Фармакологическое действие - дерматотропное. 

Фармакодинамика 

Нетакимаб является рекомбинантным гуманизированным моноклональным антителом, в 

терапевтических концентрациях специфически связывающим ИЛ-17А, находящийся непосредственно в 

тканях или крови и других биологических жидкостях. ИЛ-17А — провоспалительный цитокин, 

https://www.rlsnet.ru/active-substance/netakimab-3888
https://www.rlsnet.ru/atc/ingibitory-interleikina-2342
https://www.rlsnet.ru/pharm-groups/procie-nenarkoticeskie-analgetiki-vklyucaya-nesteroidnye-i-drugie-protivovospalitelnye-sredstva-147
https://www.rlsnet.ru/pharm-groups/procie-nenarkoticeskie-analgetiki-vklyucaya-nesteroidnye-i-drugie-protivovospalitelnye-sredstva-147
https://www.rlsnet.ru/drugs/efleira-80199#collapse-mkb-list
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гиперпродукция которого преимущественно обусловлена активацией Th17-лимфоцитов. В рамках 

врожденного иммунитета ИЛ-17А выполняет защитную роль. При хронических иммуновоспалительных 

заболеваниях патологическая активация Th17-лимфоцитов и гиперпродукция ИЛ-17 стимулирует Т-

клеточный ответ и усиленную продукцию других медиаторов воспаления: ИЛ-1, ИЛ-6, ФНО-α, факторов 

роста (G-CSF, GM-CSF) и различных хемокинов. 

Нетакимаб обладает высокой термодинамической константой специфического связывания с ИЛ-17А 

человека. По данным доклинических исследований, специфическое связывание нетакимаба в 

нормальных тканях человека ограничено тканями легкого, тимуса, лимфатических узлов, миндалин, что 

согласуется с данными об экспрессии ИЛ-17 клетками этих тканей. 

Применение нетакимаба не сопровождается статистически значимым изменением уровня Т-лимфоцитов 

и не влияет на уровень и соотношение Ig классов А, G и М. 

Специфическая противовоспалительная активность нетакимаба продемонстрирована в тестах in 

vitro и in vivo. Нетакимаб дозозависимо ингибирует ИЛ-17 и ФНО-α-зависимую продукцию ИЛ-6 на 

культуре клеток при IC50 40 pM. На модели коллаген-индуцированного артрита у яванских 

макак (Macaca fascicularis) многократное (1 раз в нед в течение 4 нед) п/к введение нетакимаба 

сопровождается снижением выраженности воспалительной реакции в суставах, что подтверждено при 

гистологическом исследовании (суставной хрящ остается интактным, синовиальные оболочки — без 

признаков поражения и воспалительной реакции, пролиферации синовиоцитов не отмечено).  

У больных псориазом использование нетакимаба сопровождается угасанием явлений воспаления и 

гиперкератоза в коже, значимым снижением уровня С-реактивного белка и СОЭ. 

У пациентов с активным анкилозирующим спондилитом и псориатическим артритом на фоне 

применения нетакимаба отмечается уменьшение симптомов воспаления в позвоночнике, энтезисах и 

суставах, а также быстрое снижение концентрации С-реактивного белка, являющегося маркером 

воспаления. 

Фармакокинетика 

Всасывание/распределение. Изменение концентрации нетакимаба после его п/к введения является 

дозозависимым (значения Сmax, Cmax–mult, AUC0–t находятся в прямой зависимости от дозы). Препарат 

характеризуется медленной фазой абсорбции с постепенным линейным нарастанием концентрации в 

сыворотке крови. 

При однократном п/к введении нетакимаба в дозе 120 мг пациентам с бляшечным псориазом препарат 

начинал обнаруживаться в сыворотке крови в течение 0,5–4 ч после введения; Cmax нетакимаба 

составляла 15,1 (7,7–19,3) мкг/мл, Tmax — 144 (72–168) ч, AUC0–168 — 1667,8 (932,2–2270,8) мкг/мл·ч. 

При повторных введениях отмечено накопление препарата в сыворотке крови с ростом концентрации в 

1,8–3,6 раза. Cmax при многократном введении (Cmax–mult) составляла 33,0 (23,1–44) мкг/мл и достигалась 

(Tmax–mult) через 1680 (672–2016) ч. 

Выведение. Характеристики выведения нетакимаба являются типичными для препаратов на основе 

моноклональных антител: показатели Kel (константа элиминации), T1/2, MRT (среднее время пребывания 
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препарата в организме), клиренса не зависят от дозы вводимого препарата, T1/2 после однократного 

введения составляет около 16 сут. 

Средний клиренс нетакимаба при однократном введении дозы 120 мг пациентам с бляшечным псориазом 

составил 1,8 л/сут. 

Фармакокинетические параметры нетакимаба у пациентов с анкилозирующим спондилитом схожи с 

таковыми у пациентов с бляшечным псориазом. 

Особые группы пациентов 

Почечная и печеночная недостаточность. Фармакокинетические данные у больных с почечной и 

печеночной недостаточностью отсутствуют. 

Возраст старше 65 лет. Фармакокинетические данные у лиц старше 65 лет отсутствуют. 

Показания 

лечение бляшечного псориаза среднетяжелой и тяжелой степени у взрослых пациентов, когда показана 

системная терапия или фототерапия; 

лечение активного анкилозирующего спондилита у взрослых пациентов при недостаточном ответе на 

стандартную терапию; 

лечение активного псориатического артрита в режиме монотерапии или в комбинации с метотрексатом 

при недостаточном ответе на стандартную терапию. 

Противопоказания 

гиперчувствительность к нетакимабу, а также к любому из вспомогательных веществ препарата; 

клинически значимые инфекционные заболевания в острой фазе, включая туберкулез; 

беременность; 

период грудного вскармливания; 

возраст до 18 лет.  

С осторожностью: пациенты с хроническими и рецидивирующими инфекциями или 

анамнестическими указаниями на них, в периоде ранней реконвалесценции после тяжелых и 

среднетяжелых инфекционных заболеваний, а также после недавно проведенной вакцинации живыми 

вакцинами; пациенты старше 65 лет (в связи с отсутствием данных клинических исследований о 

применении нетакимаба); больные с воспалительными заболеваниями кишечника, в т.ч. с болезнью 

Крона или язвенным колитом (в связи с отсутствием сведений о применении нетакимаба). 


