
Медицинский алфавит № 8 / 2022. Дерматология (1) 23

Обзор литературы

1.1. Склероатрофический лихен, 
       общие понятия

Склероатрофический лихен (СЛ) представляет собой 
хроническое неопухолевое неинфекционное воспали-
тельное заболевание кожи с преимущественным пораже-
нием половых органов. Современные гипотезы возник-
новения СЛ приписывают ему аутоиммунную природу 
и генетическую предрасположенность. Проводились 
исследования, при которых у пациентов с СЛ очень 
часто встречались другие аутоиммунные патологии [1]. 
Наиболее распространенным сопутствующим заболе-
ванием является аутоиммунный тиреоидит, реже СЛ 
сопутствуют очаговая алопеция, морфея, пернициозная 
анемия [2, 3]. Генетическая предрасположенность была 
показана в обсервационном когортном исследовании 
1052 женщин с СЛ, из которых 12 % имели семейный 
анамнез СЛ [4]. Антигены HLA-DR и DQ или их га-
плотипы, по-видимому, вовлечены в восприимчивость 
или резистентность к склероатрофическому лихену 
вульвы [5, 6].

1.2. Клиническая картина СЛ
Основные жалобы, с которыми пациенты обращаются 

к дерматологу с данным дерматозом, – зуд, жжение и дис-
пареуния. Клиническая картина склероатрофического 
лихена вульвы разнородна и зависит от формы: ранняя 
представлена по большей мере эритемой и эрозиями, позд-
няя – белыми твердыми бляшками, петехиями, рубцами, 
атрофией, трещинами [7, 8].

1.3. Гистопатология СЛ
Патоморфология СЛ представлена как эпидермаль-

ными, так и дермальными паттернами. Атрофический 
истонченный эпителий покрыт компактным ортоги-
перкератозом. Часто присутствуют базальные вакуо-
лярные изменения. В верхних слоях дермы – наличие 
широкой полосы гиалинизации непосредственно под 
дермоэпидермальным соединением и расположенный 
глубже лимфоцитарный инфильтрат. Гистологические 
особенности СЛ могут варьироваться в зависимости 
от стадии заболевания [9].
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РЕЗЮМЕ
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карциному. Наиболее распространенным методом терапии являются топические глюкокортикостероиды, но в последние 
несколько лет появились более эффективные и сложные, в т. ч. комбинированные методики терапии дерматозов вульвы, такие 
как CO2-лазер, Er: Yag, Prp, биоревитализация и др.
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SUMMARY
Vulvar dermatosis is an inflammatory condition that manifests itself in a variety of symptoms that cause severe discomfort to a woman and 
significantly reduce the quality of life. The main symptoms are dyspareunia, dysuria, itching, dry skin and mucous membranes in the vulva. The 
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1.4. Терапия СЛ
1.4.1. Методы лечения, преимущественно 
действующие на иммунную дисреактивность 
и воспалительный ответ

Топические кортикостероиды (ТГКС)
ТГКС являются первой линией терапии СЛ. 

Эффективность топических кортикостероидов заключа-
ется в их противовоспалительном эффекте посредством 
взаимодействия с внутриклеточным глюкокортикоидным 
рецептором и индукции специфических генов, кодирующих 
сигнальные белки с иммуносупрессивным действием. Они 
также обладают выраженным противозудным эффектом. 
Существуют довольно убедительные доказательства того, 
что сильные и очень сильные кортикостероиды оказывают 
превосходное влияние как на субъективную симптоматику, 
так и на снижение проявлений гистопатологических и кли-
нических особенностей данного заболевания. Клобетазола 
пропионат 0,05 % – «золотой стандарт» лечения СЛ, влия-
ние этого препарата изучается довольно давно [16] в том 
числе в нескольких рандомизированных плацебо-контроли-
руемых исследованиях [17, 18]. Мометазона фуроат 0,1 % 
является еще одной молекулой, эффективность которой 
при СЛ также подтверждена [19].

Ингибиторы кальциневрина
В силу иммуносупрессивной активности местные ин-

гибиторы кальциневрина (ИК) используются при лечении 
многих иммуноопосредованных кожных заболеваний, 
включая СЛ. Как такролимус, так и пимекролимус, при-
меняемые два раза в день в течение 8–24 недель, показа-
ли высокую эффективность в улучшении клинической 
картины СЛ со значительной частотой полного ответа. 
Такролимус и пимекролимус считаются эффективной 
альтернативой сильным местным кортикостероидам при 
лечении СЛ. Что касается проблем потенцирования воз-
никновения плоскоклеточного рака с использованием ИК 
у пациентов с СЛ, основываясь на имеющихся данных, 
краткосрочное применение ИК не увеличивает риск воз-
никновения плоскоклеточного рака [20–22].

Системные методы лечения
Системные препараты, оказывающие иммуносупрес-

сивное или иммуномодулирующее действие, такие как 
циклоспорин и метотрексат, могут рассматриваться как 
альтернативный терапевтический вариант исключительно 
при тяжелых и рефрактерных формах СЛ. В одном от-
крытом исследовании, в котором приняли участие пять 
пациентов с CЛ, оценивались эффективность и безопас-
ность перорального циклоспорина, вводимого в дозе 3 или 
4 мг/кг в сутки в течение 12 недель [23]. В конце третьего 
месяца субъективные симптомы значительно регрессиро-
вали и клинические результаты показали заметное улуч-
шение. Серьезных побочных эффектов не наблюдалось.

1.4.2. Методы лечения, в основном действующие 
на аномальный метаболизм фибробластов и коллагена

Ретиноиды
Ретиноиды являются терапевтическими вариантами 

лечения СЛ благодаря их действию как на процесс орого-
вения [26], так и на метаболизм коллагена [27]. Ретиноиды 

также оказывают мягкое противовоспалительное дей-
ствие [26]. Кроме того, они играют роль в профилактике 
некоторых видов рака кожи [28]. На сегодняшний день 
два сравнительных исследования показали, что третиноин 
в виде 0,025 %-ного крема, применяемый раз в сутки 5 дней 
в неделю [29] или через день [30] в течение длительного 
времени, то есть от 6 до 12 месяцев, значительно улучшил 
клиническую и гистопатологическую картину [29].

1.4.3. Физические методы лечения
Фотодинамическая терапия
Патофизиологическое обоснование фотодинамической 

терапии (ФДТ) основано на превращении 5-ALA (5-аминоле-
вуленовая кислота) и метил-δ-ALA в фотосенсибилизирую-
щие продукты метаболизма, называемые протопорфиринами. 
Активируя протопорфирины с соответствующей длиной 
волны, ФДТ индуцирует продукцию активных форм кисло-
рода (АФК), таких как супероксид, и синглетный кислород 
[30]. Эти реакции в конечном итоге приводят к апоптозу 
лимфоцитов и кератиноцитов, а также к изменению экс-
прессии цитокинов, что играет роль в ремоделировании 
кожи. В одном из исследований сравнили четыре сеанса 
ALA-ФДТ, проводимых с интервалом 2 недели, с 0,05 %-ной 
мазью клобетазола пропионата, применяемой раз в сутки 
в течение 8 недель у 43 пациентов с СЛ [17]. В конце лече-
ния обе группы показали улучшение клинической картины. 
Методика ALA-ФДТ показала более длительную продолжи-
тельность ремиссии и более высокую частоту полного ответа, 
чем использование только мази клобетазола пропионата.

Лазер
Абляционные и неабляционные лазеры – подходящий 

и очень эффективный вариант лечения СЛ, главным обра-
зом из-за ремоделирования коллагена. В частности, лазеры 
приводят к неоваскуляризации, неоколлагенезу, эластогенезу 
и восстановлению трабекулярной архитектуры коллагена, 
а также уменьшению дегенерации и атрофии эпителия [31]. 
Абляционные лазеры, такие как CO2, использовались при 
рецидивирующих и тяжелых формах СЛ в серии исследо-
ваний [32–34]. Лечение CO2-лазером привело к стойкому 
улучшению симптоматики. Из побочных явлений данной ме-
тодики была болезненность после процедур. Потенциальные 
преимущества микроабляционной фракционной радиочасто-
ты (МФР) на трофику эпителия и улучшение симптоматики 
были оценены у пациентов с СЛ [35]. После 2–3 сеансов 
ФМР большинство участников сообщили об улучшении 
симптомов, которое сохранялось в течение примерно 11 
месяцев после лечения. При гистологическом исследовании 
концентрация коллагена III типа значительно повышалась. 
Недавний систематический обзор подтвердил эффективность 
и безопасность лазеров, особенно фракционных аблятивных 
лазеров, в качестве дополнения к местным мощным корти-
костероидам для лечения рефрактерного СЛ [36].

3.2.4. Инъекционные методы лечения
Стволовые клетки жировой ткани и Prp – терапия
Считается, что стволовые клетки, полученные из жи-

ровой ткани (ADSCs), способны ингибировать фиброз 
и регенерировать поврежденную ткань путем ремоделиро-
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вания внеклеточного матрикса, особенно при фиброзных 
заболеваниях [37]. Кроме того, они проявляют противовос-
палительную и иммуномодулирующую активность, обу-
словленную наличием плюрипотентных мезенхимальных 
стволовых клеток, эндотелиальных клеток-предшествен-
ников, Т-клеток, В-клеток, тучных клеток и резидентных 
в жировой ткани макрофагов. Богатая тромбоцитами плазма 
(PRP) содержит тромбоциты, которые высвобождают факто-
ры роста, которые, как предполагается, уменьшают воспале-
ние и способствуют пролиферации мезенхимальных клеток, 
восстановлению тканей и неоангиогенезу [38]. В РКИ была 
оценена эффективность и безопасность аутологичной PRP 
для лечения СЛ у 30 пациентов [39]. Включенные пациенты 
были рандомизированы для получения либо плацебо (инъ-
екции физиологического раствора) (10 пациентов), либо 
двух отдельных процедур PRP с интервалом 6 недель (20 
пациентов). Не было обнаружено существенных различий 
между двумя группами исследования по гистологиче-
ским и клиническим параметрам исхода, рассмотренным 
в исследовании.

Недавнее исследование сравнило эффективность мест-
ной инъекции очищенной жировой стромальной сосуди-
стой фракции (AD-SVF) по сравнению с очищенной SVF 
плюс PRP в двух рандомизированных группах пациентов 
с СЛ [40]. Авторы обнаружили, что как AD-SVF, так и AD-
SVF плюс PRP являются безопасными и эффективными 
регенеративными методами лечения СЛ, особенно на ран-
них стадиях заболевания. Добавление PRP не повлияло 
на исход лечения SVF-трансплантата.

2.1. Красный плоский лишай, общие понятия
Красный плоский лишай (КПЛ) – это воспалительный 

дерматоз с многообразными клиническими проявлениями, 
с вовлечением в процесс кожи, ее придатков (волосы, ног-
ти) и слизистых оболочек. В настоящее время считается, 
что КПЛ представляет собой особую реакцию гиперчув-
ствительности замедленного типа в ответ на действие 
неидентифицированного эпидермального неоантигена. 
Инициирующим моментом в патогенетической цепи КПЛ 
является презентация неизвестного антигена цитозольным 
(с помощью главного комплекса гистосовместимости 
I типа – MHC I, расположенного на поверхности керати-
ноцитов базального слоя) и эндосомальным (с помощью 
МНС II типа, расположенного на поверхности клеток 
Лангерганса эпидермиса) путями. Оба механизма участ-
вуют в активации CD 8+ – цитотоксических лимфоцитов. 
В первом случае идет непосредственное взаимодействие 
MHC I с Т-клеточным рецептором CD 8+-лимфоцитов, 
во втором – взаимодействие MHC II с Т-клеточным рецеп-
тором CD 4+-лимфоцитов и их последующая дифференци-
ровка в T-хелперы I типа, вырабатывающие ряд цитокинов, 
в том числе IL‑2 и интерферон-γ. Цитокины взаимодей-
ствуют только с активированными MHC I CD 8+-лим-
фоцитами, индуцируют их пролиферацию и являются 
дополнительным подтверждающим фактором, запускаю-
щим цитотоксические механизмы. Основным механизмом 
гибели клеток при КПЛ является апоптоз, индуцируемый 
взаимодействием вырабатываемых CD 8+-лимфоцитами 

цитокинов семейства факторов некроза опухолей, таких 
как TNF-alpha и FasL, с соответствующими рецепторами 
на поверхности кератиноцитов. Несмотря на доминирую-
щую роль цитотоксических лимфоцитов CD 8+ в патогенезе 
КПЛ, в составе воспалительного инфильтрата преобладают 
лимфоциты CD 4+; CD 8+-лимфоциты располагаются в эпи-
дермисе и вдоль дермоэпидермального сочленения. [10].

В области вульвы описаны три типа КПЛ – эрозивный, 
классический и гипертрофический [11, 12].

2.2. Клиническая картина
Основные жалобы женщин с КПЛ вульвы при ранней 

форме – зуд, жжение, боль, поздней – диспареуния, жжение, 
стеноз влагалища. Клиническая картина характеризуется 
сеткой Уикхема, эрозиями, эритемой, рубцами, лихенифи-
кацией, отеком вульвы, признаками экстрагенитального 
вовлечения (например, орального) [13]. Вульвальная / 
вульвовагинальная ЛП чаще всего поражает женщин в воз-
расте 50–60 лет [24]. Пораженная группа – в основном 
в постменопаузе, и о заболевании не сообщалось до по-
лового созревания [25].

Клинические формы КПЛ на женских половых органах 
в основном эрозивные, папулосквамозные и редко – ги-
пертрофические [58]. Клиническая картина варьируется 
от тонких белых переплетающихся линейных папул / бля-
шек в самой мягкой форме до тяжелых эрозий, приводящих 
к рубцеванию. Классические кожные поражения КПЛ редко 
встречаются в области гениталий. Области с волосами 
(лобок и внутренняя поверхность бедер) редко поража-
ются при КПЛ. На больших половых губах поражения 
могут быть темно-красными или красновато-коричневыми 
вместо типичного фиолетового цвета при классической 
форме кожного КПЛ. Иногда гиперкератотический вариант 
существует в виде твердых белых папул/бляшек с размы-
тыми границами и утолщенной бугристой поверхностью.

2.3. Гистопатология КПЛ вульвы
Патоморфологические феномены КПЛ включают ги-

перкератоз, клиновидный гипергранулез, неравномерный 
«колючий» акантоз, плотный полосовидный лимфоцитар-
ный инфильтрат с вовлечением волосяных фолликулов, 
вовлечение эккринных желез [14].

2.4 Терапия КПЛ
Местная терапия
Для неэрозивных форм эффективны стероиды средней 

силы, назначаемые раз в сутки. Для эрозивного заболе-
вания необходимы сильные и очень сильные ТГКС [41]. 
Клобетазола пропионат (предпочтительна мазевая форма) 
является наиболее часто назначаемым препаратом [42]. 
Существует схема использования 0,05 %-ного клобетазола 
пропионата каждый день в течение месяца, затем через день 
в течение месяца, а затем дважды в неделю в течение месяца. 
Хотя атрофогенные побочные эффекты местных стероидов 
нехарактерны для модифицированных слизистых оболочек, 
распространение на окружающие ткани может вызвать эти 
эффекты на коже паха и бедер, привести к образованию 
стрий. Пациенту следует объяснить разумное использование 
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соответствующих количеств (около одной единицы кончика 
пальца для вульвы и одной для влагалища) только на по-
раженные области. Вагинальное применение несет риск 
ятрогенного синдрома Кушинга вследствие повышенной 
абсорбции из-за тонкого эпителия и эффекта окклюзии. 
Такролимус и циклоспорин могут позже заменить силь-
ные и очень сильные ТГКС, но опыт применения данных 
препаратов ограничен (особенно циклоспорина [43]. Крем 
Пимекролимус 1 % продемонстрировал эффективность при 
эрозивном и гипертрофическом КПЛ в серии случаев [44]. 
При присоединении вторичной дрожжевой инфекции счи-
таются эффективными азолы, но данные препараты могут 
раздражать эрозированные поверхности.

Системная терапия
Системная терапия используется при неэффективности 

местного лечения. Системные стероиды, возможно, явля-
ются наиболее эффективными препаратами, однако следует 
избегать длительного применения из-за потенциальных 
побочных эффектов. Доза 40–60 мг (преднизолон) может 
использоваться в течение короткого срока для заживления 
и предотвращения спаек [45]. Метотрексат может быть 
использован после прекращения приема стероидов, доза 
7,5 мг в неделю была исследована в двух научных рабо-
тах [46, 47]. Циклоспорин в дозе 3 мг/кг в сутки показывает 
быстрые результаты при эрозивном КПЛ [48]. Сообщалось, 
что пероральные ретиноиды полезны при эрозивном ораль-
ном КПЛ, но пока есть только один отчет о пользе ацитре-
тина 25 мг в день при эрозивном генитальном КПЛ [49]. 
Доза в зарегистрированном случае была снижена до 25 мг 
трижды в неделю после достижения существенного улучше-
ния через 6 недель. Талидомид эффективен при эрозивном 
кожном и оральном КПЛ, а также может быть эффективен 
при эрозивном КПЛ [50]. Эффективность азатиоприна, 
циклофосфамида и микофенолата мофетила крайне ма-
лоизучена [51]. Дапсон и колхицин являются другими 
возможными вариантами лечения [50]. Хирургическое 
вмешательство требуется пациентам, у которых есть рубцы 
с сужением преддверия влагалища, или пациентам, у кото-
рых развиваются жалобы на мочеиспускание в результате 
облитерации уретры рубцами.

3.1. Псориаз – общие понятия
Псориаз – системное иммуноассоциированное заболе-

вание мультифакториальной природы с доминирующим 
значением в развитии генетических факторов, характе-
ризующееся ускоренной пролиферацией эпидермоцитов 
и нарушением их дифференцировки, иммунными реак-
циями в дерме и синовиальных оболочках.

Клинические и экспериментальные данные подтвержда-
ют основополагающую роль иммунной системы в патоге-
незе этого заболевания. Несмотря на то что оно считается 
воспалительной патологией, опосредованной Т-клетками, 
клетки, которые принадлежат как к адаптивному, так 
и к врожденному иммунитету, а также к неиммунным 
клеткам, сильно вовлечены. Таким образом, из первой 
категории были обнаружены дендритные клетки, NK-
клетки и макрофаги, участвующие в патогенезе псориаза 
наряду с клетками из второй категории, а именно керати-

ноцитами и эндотелиальными клетками. Аутоантигены, 
которые активируют аутоиммунные реакции при этом 
заболевании, все еще являются предметом исследований. 
Например, LL‑37, антимикробный пептид (AMP), кото-
рый продуцируется кератиноцитами при повреждении, 
был обнаружен сверхэкспрессированным при умерен-
ных и тяжелых формах псориаза. Другим возможным 
аутоантигеном может быть ADAMTS-подобный белок, 
продуцируемый поврежденными меланоцитами. Этот 
аутоантиген может активировать ответ Th17, поддерживая 
псориатическое состояние.

Антимикробные пептиды (АМР) стимулируют выброс 
цитокинов и хемокинов, вызывают гибель собственных 
кератиноцитов, что привлекает некоторое количество кле-
ток врожденного (макрофаги, нейтрофилы) и адаптивного 
иммунитета (Т-клетки). Происходит также высвобожде-
ние некоторого количества собственной ДНК и РНК, что 
связано с действием АМР. АМР вызывают некроз части 
клеток из-за высокого положительного заряда и электро-
статического взаимодействия с отрицательно заряженными 
клетками млекопитающих. В норме процесс протекает 
постоянно и не вызывает патологии.

У больных псориазом выявлена аллель HLA-Cw6, име-
ющая сродство с LL‑37. Возможно, именно эти клетки 
активируются и начинают синтез TNF-α. Возникает само-
поддерживающийся процесс: TNF-α стимулирует выброс 
LL‑37 кератиноцитами, активацию DC и CD 8+-Т-клеток, 
отвечающих выбросом дополнительных цитокинов и хемо-
кинов, что в результате запускает весь TNF-α / IL‑23 / IL‑17 
/ IL‑22 – каскад. В этот процесс вовлекаются все остальные 
участники – макрофаги, нейтрофилы, дендритные клетки, 
формируются инфламмасомы, что приводит к распростра-
нению процесса. Таким образом, при псориазе ключевым 
механизмом является активация адаптивного иммунитета, 
врожденный иммунитет присоединяется на второй фазе 
развития патологического состояния.

Генитальный псориаз (в частности, псориаз вульвы) 
поражает приблизительно 63 % пациентов с псориазом. 
Поражения половых органов ухудшают психологическое 
самочувствие и качество жизни пациентов значительно 
сильнее, чем высыпания экстрагенитальной локализации. 
Несмотря на высокую распространенность генитального 
псориаза, почти половина пациентов с поражением по-
ловых органов не обсуждают свои симптомы со своим 
врачом. Отсутствие коммуникации и осведомленности 
о генитальном псориазе в среде здравоохранения может 
привести к недиагностированию и недостаточному лече-
нию генитального псориаза, что впоследствии увеличивает 
риск неадекватного самолечения [15].

3.2. Клиническая картина
Основная жалоба, которую испытывает женщина при 

псориазе вульвы – это зуд. Клинические проявления пред-
ставлены эритематозными бляшками красного цвета с чет-
кими границами, нередко встречаются трещины. Зачастую 
на поверхности бляшек не присутствует типичное для 
псориаза других локализаций серебристое шелушение, 
что значительно затрудняет диагностику [13].
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3.3. Гистопатология псориаза вульвы
Ранние изменения включают вазодилатацию, отек 

сосочкового слоя дермы, лейкоцитарную инфильтрацию, 
которые предшествуют изменениям эпидермиса, ком-
пактный гиперкератоз, агранулез, невыраженный акан-
тоз, в нижней части эпидермиса определяются фигуры 
митозов в базальном слое и спонгиотические скопления 
лейкоцитов, очаговый паракератоз, иногда скопления ней-
трофилов в нижней части мальпигиева слоя (клинически – 
пустулы Когоя), гиперплазия эпидермиса с равномерным 
удлинением отростков, наличие в дермальных сосочках 
резко удлиненных и извитых капилляров и смешанной 
инфильтрации из нейтрофилов и мононуклеаров.

Поздние изменения включают паракератоз, очаговый 
ортокератоз, микроабсцессы Мунро, вблизи которых отсут-
ствует зернистый слой, в нижней части мальпигиева слоя – 
пустулы Когоя, гиперплазия и удлинение эпидермальных 
отростков и супрапапиллярное истончение эпидермиса. 
Отростки эпидермиса внизу колбообразно утолщены с на-
личием мононуклеарной инфильтрации в нижней части 
эпидермиса. Расширенные, извитые сосуды в сосочках 
почти всегда достигают истонченного супрапапиллярного 
эпидермиса и окружены смешанным инфильтратом из ней-
трофилов и мононуклеаров, имеются также экстравазаты 
эритроцитов. Отмечается эпидермотропизм лейкоцитов, 
особенно в супрапапиллярных зонах [59].

3.4. Терапия псориаза
Местные кортикостероиды низкой и средней потенции 

рекомендуются в качестве первой линии терапии гениталь-
ного псориаза [52]. Однако к местным кортикостероидам 
обычно подходят с большой осторожностью для пациентов 
с генитальным псориазом из-за уникальной среды генита-
лий [53]. Тонкая кожа и постоянная окклюзия этой среды 
приводят к тому, что местные лекарства имеют повышенное 
проникновение в паховую область, что является особой 
проблемой для младенцев, которые имеют высокое отно-
шение площади поверхности к массе тела, предрасполагая 
их к системным побочным эффектам. Слабые ТГКС могут 
быть недостаточно эффективными, чтобы вызвать клини-
чески значимый ответ у некоторых пациентов [54], и часто 
используются в сочетании с местной терапией второй линии 
для получения клинического результата.

Ингибиторы кальциневрина – достаточно эффективные 
препараты для лечения псориаза генитальной области. Легкое 
жжение или зуд могут быть связаны с использованием этих ме-
тодов лечения в чувствительной области паха, но эти симптомы 
часто поддаются лечению и ограничены по продолжительно-
сти [55]. Препараты каменноугольной смолы демонстрируют 
эффективность как у взрослых, так и у детей с поражениями 
половых органов и не связаны со значительными побочными 
эффектами. Аналоги витамина D иногда рекомендуются паци-
ентам с генитальным псориазом, но информации по лечению 
генитального псориаза данной группой препаратов мало [56]. 
Таким образом, актуальные ингибиторы кальциневрина, пре-
параты каменноугольной смолы и аналоги витамина D могут 
быть использованы в качестве терапии второй линии при 
поражениях псориазом в области половых органов.

Системные методы лечения, такие как дапсон и ме-
тотрексат, могут хорошо работать в области половых 
органов [56].

Биологическая терапия – недавнее исследование пока-
зало, что иксекизумаб обладает высокой эффективностью 
именно при генитальном псориазе, причем быстрое улуч-
шение наблюдается уже через неделю лечения [57]. Этот 
препарат значительно улучшает клиническую картину 
в области половых органов, генитальный зуд, сексуальное 
здоровье и качество жизни и может быть многообещаю-
щим решением для пациентов, страдающих рефрактер-
ным к классической терапии генитальным псориазом. 
Иксекизумаб в настоящее время является единственным 
лекарственным средством с маркировкой Управления 
по контролю качества пищевых продуктов и лекарствен-
ных средств министерства здравоохранения и социальных 
служб США (US Food and Drug Administration, FDA), в ко-
торой упоминается генитальный псориаз.

Хорошая гигиена и уменьшение трения являются также 
важными мерами первой линии для лечения пациентов с ге-
нитальным псориазом [52]. Щадящие нещелочные средства 
рекомендуются для поддержания чистоты гениталий, па-
циентам следует рекомендовать носить свободную одежду, 
чтобы избегать кебнеризации и присоединения вторичной 
инфекции в травмированные области [56]. Пациенты 
с генитальным псориазом всегда должны использовать 
любриканты при любой сексуальной активности, чтобы 
избежать обострения генитальных симптомов.

Заключение
В данной статье были рассмотрены три распространен-

ных дерматоза, поражающих область гениталий: склеро-
атрофический лихен, красный плоский лишай и псориаз. 
Диагностика заболеваний вульвовагинальной области 
крайне сложна, так как большинство дерматозов имеют 
схожую симптоматику и лишь незначительные признаки 
позволяют отличить один дерматоз от другого. Хорошее 
знание клинической картины (морфологических элементов, 
феноменов, признаков) и проекция на это знание патомор-
фологии помогут дерматологам поставить правильный 
диагноз и приступить к эффективной терапии.
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