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решковых болях, относятся габапентин, карбамазепин, 

соли вальпроевой кислоты, ламотриджин, реже назначают 

фенитоин [8, 10, 15].

В заключение важно отметить, что стойкий терапевти-

ческий эффект может быть достигнут лишь при целенаправ-

ленном воздействии на причину боли, которая в каждом 

конкретном случае индивидуальна. Поэтому лечение также 

должно быть индивидуальным и комплексным. При этом 

медикаментозную терапию следует сочетать с физиотера-

певтическим лечением, лечебной гимнастикой, методами 

мануальной медицины, местным введением анестетиков и 

противовоспалительных средств, иногда – с психотерапией 

и психофармакотерапией. В некоторых случаях обсуждает-

ся также возможность нейрохирургического вмешательства. 

Лучшей профилактикой повторных обострений являются ак-

тивный образ жизни и разумные физические нагрузки.
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Vertebrogenic pains are a heterogeneous group of abnormalities, which 
encompasses musculoskeletal dysfunction and nerve root compression. Oral 
nonsteroidal anti-inflammatory drugs (NSAIDs) are indicated to ease pain 
syndrome and local inflammation. NSAIDs have also proven to be effective when 
topically applied.
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Анкилозирующий спондилит (АС) – хроническое систем-

ное заболевание, характеризующиеся воспалительным 

поражением позвоночника, околопозвоночных тканей и 

крестцово-подвздошных сочленений с анкилозированием 

межпозвоночных суставов и развитием кальцификации спи-

нальных связок [1]. Распространенность заболевания в раз-

ных регионах мира варьирует от 0,1 до 1,8%; в России она 

составляет 0,1%. АС относится к непрерывно прогрессирую-

щим инвалидизирующим ревматическим болезням с поли-

морфным клиническим течением, в связи с чем диагноз 

устанавливают в среднем через 7–10 лет после возникнове-

ния первых симптомов. В последние годы резко возрос ин-

терес к ранней диагностике АС; с целью изучения его пато-

генетических особенностей в настоящее время активно про-

водятся молекулярно-генетические, иммуногенетические, 

популяционно-генетичекие, близнецовые и генеалогиче-

ские исследования.

Пониманию механизмов генетической предрасполо-

женности способствовало установление ассоциации между 

развитием АС и антигеном главного комплекса гистосовме-

стимости HLA–B27 [2]. Данный ген локализуется на хро-

мосоме 6p21.3. Его основной функцией является привязка 

антигенных пептидов на клеточной поверхности для пред-

ставления цитотоксическим Т-лимфоцитам. Подтверждена 

роль гена в патогенезе АС в популяциях в Румынии [22], 

среди населения арабских стран, в Марокко [4], Туни-

се [19]. Выявлена роль ряда полиморфизмов гена B*2704, 

B*2705 в популяциях Китая (Ухань) [10], среди населения 

Венгрии. Согласно исследованиям института клинической 

иммунологии Новосибирска, среди тувинцев преобладает 

полиморфизм HLA–B2704, а среди русских – HLA–B2705 

и HLA–B2702, что характерно для европеоидных популя-

ций [26].

Гаплотип (HLA–DPA1 и HLA–DPB1) находится на хро-

мосоме 6p21.3 и относится к группе главного комплекса 

гистосовместимости. Роль полиморфизма rs422544 данно-
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го гаплотипа подтверждена в патогенезе АС [31]. Выделяют 

HLA–B60 и HLA–DQA1, которые также играют роль в воз-

никновении АС. HLA–B60, класс IB, локализуется на хро-

мосоме 6p21.3. Молекулы класса I играют центральную роль 

в иммунной системе, представляя пептиды, полученные из 

просвета эндоплазматической сети. Они встречаются почти 

во всех клетках. Сочетание HLA–B60 и HLA–B27 вызывает 

очень высокий риск развития АС [31]. HLA–DQA1 (главный 

комплекс гистосовместимости, класс II, DQ α-1) находится 

на хромосоме 6p21.3 и играет центральную роль в регуля-

ции иммунной системы, представляя пептиды, полученные 

из внеклеточных белков. Молекулы класса II выражены в 

антигенпредставляющих клетках (АРС: В-лимфоциты, ден-

дритные клетки, макрофаги). Установлено, что это может 

играть важную роль в повышении восприимчивости к АС у 

китайцев [33].

Важную роль в патогенезе АС играет ген ERAP1, на-

ходящийся на хромосоме 5q15. Ген ERAP1 (также из-

вестный как ERAAP и ARTS1) представляет необходимую 

информацию эндоплазматической сети для создания 

белка аминопептидаз. Аминопептидаза расщепляет не-

которые белки-рецепторы цитокинов на поверхности 

клеток, снижает их способность передавать в клетку хи-

мические сигналы, которые влияют на процесс воспале-

ния [30]. Подтверждена роль ряда полиморфизмов в па-

тогенезе АС: rs27044, rs26653, rs2287987, rs27037, rs27434, 

rs10865331, rs17482078, rs10050860, rs30187 и rs2287987, га-

плотипов rs17482078/10050860/2287987 и rs30187/rs469876/

rs13167972/rs27434 в популяциях русских [25], испанцев, 

китайцев [6], иранцев [21], турок [11], корейцев [6], а так-

же в семейном варианте наследования АС [30]. Подтверж-

дена роль гена ERAP1 в разных популяциях. Так, выявлена 

ассоциация гена ERAP1 с АС среди европейцев и азиатов; 

подтверждена ассоциация ERAP1 c HLA–B27 и с его поли-

морфизмами HLA–B*27:02 и B*27:04 [8].

Следует представить еще ряд генов, которые в той или 

иной степени могут участвовать в патогенезе АС: гены ACE 

(ангиотензин-I-превращающий фермент), ATA1 – лока-

лизуется на хромосоме 12q13.11, осуществляет транспорт 

глутамина, участвует в детоксикации аммиака и производ-

стве мочевины; карбоангидраза 1 (CA1) – локализуется на 

хромосоме 8q21.2 [7], CARD9, находящийся на хромосоме 

9q34.3, PD-1 (регулирующий апоптоз-1) и CTLA4 – лока-

лизующийся на хромосоме 2q33 [5]; LRP5 (рецепторы, свя-

занные с белком липопротеидов низкой плотности – ло-

кализуется на хромосоме 11q13.4; PTPN22 – на хромосоме 

1p13.2, с его мутацией связывают развитие аутоиммунных 

нарушений, вызывающих сахарный диабет типа 1, ревма-

тоидный артрит, системную красную волчанку и болезнь 

Грейвса [23]. 

В изучении АС большая роль отводится интерлейкинам 

(ИЛ). IL23 (IL23A) – 23 рецептор интерлейкина (IL23R) – на-

ходится на хромосоме 1p31.3. Белок, кодируемый этим геном, 

является субъединицей рецептора IL23A/IL23 [17]. Выяв-

лена роль ряда полиморфизмов в АС rs11209026, rs11465804, 

rs7517847. Полиморфизм rs11209026 влияет на тяжесть забо-

левания, а rs17375018 ассоциирован у пациентов с HLA–B27. 

Данные полиморфизмы подтверждены у европейцев и азиа-

тов, в частности у китайцев и французов. C. Chen и соавт. не 

выявили ассоциацию полиморфизма IL23R среди населения 

восточной Азии [9].

Интерлейкин-1 (IL1, IL1A) находится на хромосоме 2q14. 

Белок, кодируемый этим геном, представляет собой плейо-

тропный цитокин, участвующий в различных иммунных реак-

циях, воспалительных процессах и гемопоэзе. Продуцируется 

моноцитами и макрофагами в ответ на повреждение клеток и 

таким образом индуцирует апоптоз [21]. Ученые подтвердили 

роль в патогенезе АС у китайцев [13].

Рецептор-1 ИЛ (IL1R) находится на хромосоме 2q12. 

Важный посредник, участвует во многих цитокининдуци-

рованных иммунных и воспалительных реакциях [26]. Вы-

явлена роль ряда полиморфизмов rs2234650, rs30735, rs31017 

и rs315952 в патогенезе АС среди иранских пациентов [15].

Антагонист рецептора ИЛ1 (IL1RN) находится на хро-

мосоме 2q14.2. Данный белок подавляет деятельность IL1α и 

IL1β [27]. Полиморфизм rs30735 может выступать фактором 

риска развития АС среди европейцев и азиатов, а rs31595 – 

только у азиатов [16].

IL10 находится на хромосоме 1q31–q32. Белок, ко-

дируемый этим геном, – цитокин, продуцируемый моно-

цитами и лимфоцитами. Этот цитокин характеризуется 

плейотропными эффектами в иммунорегуляции воспале-

ния путем снижения экспрессии Th1-цитокинов, главно-

го комплекса гистосовместимости (МНС) класса II AGS и 

костимуляторных молекул на макрофагах. Он также повы-

шает выживание В-клеток, пролиферации и производства 

антител [17]; доказана его роль в патогенезе АС у китай-

ских пациентов [21].

ИЛ12B находится на хромосоме 5q31.1–q33.1. Этот ген 

кодирует подъединицу ИЛ12; важная его роль заключается в 

поддержке памяти (исполнительного элемента клетки Th1), 

для долгосрочной внутриклеточной защиты от патогенных 

микроорганизмов [14]. Обнаружена ассоциация полиморфиз-

ма A1188C с заболеванием АС [22].

В результате недавних исследований выделена еще одна 

большая группа генов, вовлеченных в патогенез АС. Это 

группа цитокинов, внеклеточных белков, участвующих в 

иммунных ответах и гибели онкоклеток. Один из их пред-

ставителей – фактор некроза опухоли (ФНО), находящийся 

на хромосоме 6p21.3. Ген кодирует многофункциональные 

провоспалительные цитокины, секретирующиеся макрофа-

гами; участвует в регуляции пролиферации клеток, диффе-

ренцировки, апоптоза, липидного обмена, коагуляции [26]. 

Выявлена роль полиморфизма –308; –238.2 найден только 

у пациентов без HLA–B27 и также подтвержден у корейских 

пациентов. Причастность гена также подтверждается эф-

фективностью применения антицитокиновых препаратов из 

группы биологических агентов: инфликсимаба – химерных 

моноклональных антител к ФНОα. Первые признаки улуч-

шения у большинства пациентов отмечалось на следующий 

день после 1-й инфузии. Улучшались клинические показате-

ли: уменьшались боль, в том числе ночная, общая слабость, 

повышалась оценка пациентом самочувствия. Снижались 

также лабораторные показатели активности воспалительно-

го процесса. Повторные введения инфликсимаба позволяли 

отказаться от применения НПВП. Кроме того, у пациен-

тов понижался индекс BASDAI более чем на 50%, причем 

эффект был более выраженным, если лечение начинали на 

ранней стадии болезни [3].

Ген LTA (лимфотоксин-α) локализуется на хромосоме 

6p21.3. Кодируемый белок, член семейства ФНО, является 

цитокином, продуцируемым лимфоцитами. Этот белок также 

является посредником многих воспалительных, иммуности-

мулирующих и противовирусных ответов, участвует в фор-

мировании вторичных лимфоидных органов и играет важную 

роль в апоптозе [32]. Данный ген может влиять на восприим-
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чивость к АС; возможно, полиморфизм rs909253 связан с АС у 

населения Нинся (Китай) [12].

Также выделяют TNFR1 (суперсемейство рецептора 

ФНО, член 1А); находится на хромосоме 12p13.2. Белок, 

кодируемый этим геном, является членом суперсемейства 

ФНО-рецептора и одним из основных рецепторов для ФНОα 

[28]. Выявлена ассоциация с полиморфизм –383 A/C с АС и 

подтверждена в популяциях мексиканцев и европейцев Ве-

ликобритании [18]. 

Ген RANKL, или TNFSF11 (ФНО (лиганд) суперсемей-

ство, элемент 11); находится на хромосоме 13q14. Данный ген 

кодирует ФНО, который является лигандом для остеопроте-

герина и функционирует как ключевой фактор для остеокла-

стов при дифференциации и активации, а также участвует в 

регуляции Т-клеток, зависит от иммунного ответа. Активация 

Т-клеток индуцирует экспрессию этого гена и приводит к 

увеличению остеокластогенеза и потере костной массы [15]. 

Выявлена ассоциация полиморфизма rs2277438 гена RANKL у 

китайцев [29].

Ряд исследователей выделяют единичные гены, кото-

рые играют роль в развитии АС. Ген KIF21B локализуется на 

хромосоме 1q32.1. Ген кодирует кинезины, которые являют-

ся АТФ-зависимыми микротрубочками на основе моторных 

белков, вовлеченных во внутриклеточной транспорт мем-

бранных органелл [24]. Выяснена роль ряда полиморфизмов 

rs502658 и rs10494829 в развитии АС у китайцев [10]. Также 

MBL2, локализующий на хромосоме 10q11.2, кодирует манно-

засвязывающий белок, содержащийся в сыворотке крови. Бе-

лок принадлежит к семейству коллектина и является важным 

элементом в системе регуляции врожденного иммунитета. 

Белок распознает маннозу и N-ацетилглюкозамин на многих 

микроорганизмах; способен активировать классический путь 

комплемента [28]. Выявлен у корейских пациентов [19].

Ген ORAI1 находится на хромосоме 12q24.31. Белок, ко-

дируемый этим геном, является мембраной субъединицы 

кальциевого канала, который активируется стромальной мо-

лекулой взаимодействия 1 (STIM1) датчика кальция, когда 

депо последнего уменьшается. Этот канал является основным 

способом для притока кальция в Т-клетки [27]. Подтвержде-

на роль генетических полиморфизмов гена ORAI1, гаплотип 

rs12313273/rs7135617, в восприимчивости к заболеванию АС у 

пациентов, положительных по гену HLA–B27, среди тайвань-

ского населения [20]. 

Гены TLR4 и TLR5 кодируют члены Toll-подобных рецеп-

торов (TLR) семьи, играющие фундаментальную роль в фор-

мировании патогенного и активации врожденного иммунного 

ответа. Эти рецепторы распознают различные патогенассоци-

ированные молекулярные модели. Их активация способствует 

мобилизации ядерного фактора NF-κB, который, в свою оче-

редь, активирует множество воспалительных генов-мишеней, 

которые отвечают за формирование иммунного ответа на гра-

мотрицательные бактерии, участвует в патогенезе АС [13].

Таким образом, несмотря на множественные исследова-

ния генов предрасположенности к анкилозирующему спон-

дилиту, вопрос об их участии в развитии этого заболевания 

до конца неясен и нуждается в дальнейшем изучении. Несо-

мненно, информация о первичных генетических дефектах, 

лежащих в основе этого заболевания, будет способствовать 

лучшему пониманию этиологии и патогенеза, а также раз-

работке новых эффективных методов ранней диагностики и 

терапии.

* **

Исследование поддержано грантом УМНИК.
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В мире ежегодно выявляется более 200 тыс. случаев заболе-

ваний меланомой, а умирают от нее около 65 тыс. человек 

в год. Известно, что из всех злокачественных новообразова-

ний кожи на меланому (которую называют «королевой» опу-

холей) приходится лишь 4%, однако у 73% больных с мелано-

мой в результате поздней выявляемости быстро наступает 

летальный исход.

Прирост меланомы в России за последние 10 лет составил 

38% с увеличением в структуре заболеваемости доли молодых 

людей трудоспособного возраста. 

Ежегодно в Польше обнаруживают около 2200 новых 

случаев инвазивной меланомы, а умирают более 1100 человек 

(2008) [1]. Если допустить, что все случаи инвазивной мела-

номы были зарегистрированы, коэффициент смертности от 

меланомы в Польше составит 50%, тогда как во Франции и 

Австралии – соответственно 20 и 10%. Если предположить, 

что коэффициент смертности в Польше снизился хотя бы до 

уровня во Франции, это означало бы, что за 1 год в стране до-

полнительно выживают около 650 человек, большинство из 

которых – люди моложе 40 лет. 

ИСТОРИЯ И ОПИСАНИЕ МЕТОДА ДЕРМАТОСКОПИИ
В ситуации, когда меланома становится все более распро-

страненным новообразованием [2, 3], с которым встречается 

дерматолог, появилась необходимость внедрения в рутинную 

практику простых и доступных методов оценки кожных ново-

образований. 

Таким относительно новым и активно развивающим-

ся методом неинвазивного исследования кожи является 

дерматоскопия, используемая в практике с 90-х годов про-

шлого века. Исследование с помощью дерматоскопа (руч-

ной кожный микроскоп с источником света) основывается 

на осмотре новообразований и оценке их структуры и цвета 

при 10-кратном увеличении [4] (рис. 1). При использовании 
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