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пожилого возраста необходимо проводить исследо-
вание, направленное на выявление возможного онко-
логического заболевания. Следует отметить жалобы 
на зуд у обеих больных, не характерный для БП, воз-
можно, связанный с паранеопластическим характе-
ром дерматоза. У больной БП, развившимся при раке 
яичников, параллельное лечение кожного и онколо-
гического заболеваний позволило достичь полного 
регресса буллезных высыпаний и прекращения по-
явления новых.
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Актинический ретикулоид (АР) впервые описан в 
1969 г. F. Ive и соавт. [1] как заболевание, при котором по-
вышенная фоточувствительность ассоциирована с клини-
ческими и гистологическими признаками злокачественной 
лимфомы. АР считается относительно редким дерматозом, 
однако D. Bilsland и соавт. [2] приводят собственные двад-
цатилетние наблюдения за 231 пациентом. В нашей стране 
первыми опубликовали наблюдение больного АР в 1986 г. 
А.А. Каламкарян и соавт. [3]. Последующие наблюдения 
освещены в работах А.С. Белова [4] и Б.А. Беренбейна и 
соавт. [5]. Мы наблюдали 11 больных АР. Ни в одном случае 
при поступлении в нашу клинику предположительный диа-
гноз АР не упоминался: 5 больных направляли с диагнозом 
грибовидного микоза, 1 — красной волчанки, 2 — экземы, 
остальные — для установления диагноза. Все это свиде-
тельствует о трудностях диагностики этого заболевания.

В литературе по-прежнему нет полной ясности по пово-
ду нозологического места АР. Одни авторы упорно относят 
это заболевание к фотодерматозам [6, 7], вместе с тем боль-
шинство дерматологов рассматривают его как псевдолим-
фому кожи, обусловленную повышенной фоточувствитель-
ностью [8—10].

Этиология АР пока не установлена. Вероятнее всего, 
она носит мультифакториальный характер. Причиной мо-
жет быть контактная аллергия или фотоаллергия. Предпо-
лагают, что фотосенсибилизатором при этом заболевании 
выступает кинуреновая кислота [8]. Роль контактной аллер-
гии в возникновении АР пока остается неясной.

Хорошо известными аллергенами являются олеосмолы 
из композитных материалов, компоненты, входящие в со-
став резины, дихромат калия и ароматические вещества, 
особенно мускус [9]. Невыявленные контактные аллергены 
могут быть ответственны за внезапные вспышки болез-
ни или приобретение процессом хронического течения, а 
устранение аллергии может привести к полному разреше-
нию высыпаний, но локальная гиперчувствительность к 
свету может персистировать в течение многих лет. Предпо-
лагается, что происходит активация аутореактивных клеток 
в области кожных поражений [10].

Патогенетический механизм также пока не известен, 
но среди различных гипотез две особенно актуальны: 
 аутосенсибилизация белков кожи к эндогенным фотосен-
сибилизаторам и клеточная гиперчувствительность к свету 

[11]. Иммунофенотипическое исследование подтвердило, 
что при АР происходит хроническое нарушение иммунной 
регуляции [12].

Болеют в основном пожилые мужчины, вместе с тем из 
11 больных, находившихся под нашим наблюдением, были 
2 женщины. В связи с высокой фоточувствительностью пора-
жаются преимущественно открытые участки кожного покрова 
(лицо, шея, область декольте, реже тыл кистей и предплечья). 
Заболевание всегда начинается в весенне-летний период с 
появления сильно зудящих пятен и мелких папул розово- 
синюшного цвета. Сливаясь, они образуют бляшки с отчетли-
вой инфильтрацией и четкими границами. Иногда заболевание 
развивается после многолетних предшествующих экземопо-
добных высыпаний. При длительном течении инфильтрация 
бляшек нарастает, они сливаются между собой. Кожа лица 
становится утолщенной, отечной, с грубыми складками, си-
нюшно-красной, напоминает львиную морду (Facies leonina).

Иногда высыпания в виде эритематозно-сквамозных 
очагов могут распространяться на закрытые участки кож-
ного покрова с возможной генерализацией процесса, вплоть 
до эритродермии. Вследствие постоянного сильного зуда 
имеются множественные серозно-геморрагические корочки 
и экскориации. Часто зуд бывает мучительным, что также 
заставляет предполагать лимфому кожи. Лимфатические 
узлы обычно не увеличены, но иногда может отмечаться ге-
нерализованная лимфаденопатия.

Течение АР упорное, длительное, с ухудшением в 
 весенне-летнее время и нарастающей тяжестью клиниче-
ских и патогистологических проявлений от экземоподоб-
ных пятен до стойких высыпаний, заканчивающихся об-
ширным поражением кожи, которое сходно с грибовидным 
микозом. Возможна ремиссия без лечения при исключении 
источников света. Прогноз для жизни благоприятный.

К настоящему времени появились работы, в которых 
сообщается о возможности трансформации АР в лимфому 
кожи. В литературе описано несколько наблюдений пациен-
тов с АР, у которых через несколько лет от начала заболе-
вания развилась злокачественная лимфома. Так, N. Jensen 
и I. Sheddon [13] сообщили о развитии у больного АР рети-
кулярно-клеточной саркомы, а K.Thomsen [14] — о случае 
развития болезни Ходжкина у больного АР через 6 лет по-
сле обнаружения фотосенсибилизации. Однако абсолютное 
большинство авторов считают, что АР не является предзло-

The nosology, pathogenesis, clinical picture, diagnosis, and therapeutic diffi culties of actinic reticuloid are 
discussed. A patient (female) with actinic reticuloid is described. The disease is extremely rare. The results 
of treatment are presented and the recommendations are offered, due to which clinical cure was attained.
K e y  w o r d s: actinic reticuloid, clinical case, insolation avoidance, clinical cure

Дифференциальная диагностика актинического ретикулоида и грибовидного микоза

Критерии Актинический ретикулоид Грибовидный микоз

Клинические проявления Пятна, папулы, бляшки, эритродермия Пятна, узелки, бляшки, эритродермия, часто узлы

Провоцирующий фактор Инсоляция В основном отсутствует
Системность процесса Отсутствует Присутствует
Течение Длительное со спонтанной ремиссией Прогрессирующее с летальным исходом
Морфологические признаки Эпидермотропизм, вариабельный эк-

зоцитоз, местами скопление лимфоци-
тов по типу микроабсцессов Потрие, 
лимфоциты без признаков атипии

Эпидермотропизм выраженный с микроабсцесса-
ми Потрие, минимальный спонгиоз, полосовид-
ный полиморфный инфильтрат, малые и крупные 
лимфоциты с признаками атипии, пласты бластных 
клеток, разрушение придатков кожи

Клональность Поликлональность Моноклональность
Устранение инсоляции Полный регресс Без эффекта
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качественным заболеванием и эти наблюдения могут пред-
ставлять собой случайные сочетания двух различных забо-
леваний или не распознанную изначально лимфому [2, 15]. 
Вероятно, требуется длительное изучение всех случаев и их 
эволюции, чтобы определить, существует ли какая-нибудь 
значимая связь между АР и лимфомой.

Гистологически при АР в эпидермисе обычно выявляют 
акантоз, порой по типу псориазиформного, очаговый пара-
кератоз, выраженный спонгиоз. В дерме плотный полосо-
видный инфильтрат, расположенный не только в ее верхней 
части, но и в более низких слоях. Инфильтрат может вплот-
ную примыкать к базальному слою эпидермиса, однако при 
уменьшении его выраженности подэпидермальная полоска 
коллагена в сосочковом слое дермы сохраняется.

Часто отмечают вариабельный экзоцитоз лимфоцитов и 
формирование очаговых скоплений лимфоцитов в эпидер-
мисе по типу микроабсцессов Потрие [3]. Иногда наблю-
дается тенденция к группировке лимфоцитов вокруг воло-
сяных фолликулов с разрушением клеток базального слоя. 
Клетки дермального инфильтрата представлены главным 
образом лимфоцитами и гистиоцитами с примесью эозино-
филов и плазматических клеток. Иногда встречаются еди-
ничные клетки с гиперхромными ядрами, напоминающие 
микозные, что наряду с проникновением клеток в эпидер-
мис и наличием в нем очаговых скоплений, аналогичных 
микроабсцессам Потрие, делает гистологическую картину 
весьма сходной с грибовидным микозом [1].

При длительном течении заболевания наблюдаются под-
эпидермальные пучки грубых уплотненных, вертикально 
ориентированных коллагеновых волокон, редко встречают-
ся отечные и гомогенизированные коллагеновые волокна.

Иммуногистохимические исследования выявляют поли-
клональный характер дермального инфильтрата с наличи-
ем Т- и В-лимфоцитов. В большинстве случаев характерно 
преобладание (пролиферация) Т-лимфоцитов (CD45RO+), 
чаще с фенотипом СD8+.

Наибольшее клиническое и гистологическое сходство 
АР имеет с грибовидным микозом (см. таблицу).

АР — хронический персистирующий дерматоз, лечение 
которого является трудной проблемой. А.А. Каламкарян и 
соавт. [3] у больного АР применяли проспидин, но в свя-
зи с развившимися явлениями непереносимости препарата 
ограничились в дальнейшем назначением токоферола-α и 
липамида в качестве стабилизаторов клеточных мембран 
для повышения резистентности к УФ-облучению.

А.С. Белов и соавт. [4] получили хороший результат от 
применения никотиновой кислоты, делагила и липамида с 
последующим курсом повторных кровопусканий.

Б.А. Беренбейн и соавт. [5] сообщили о проведении 
больному АР фотохимиотерапии (после неудачной попыт-
ки применить проспидин), в результате которой отмечено 
улучшение состояния больного, хотя полного клинического 
излечения не достигнуто.

За рубежом в настоящее время для лечения АР исполь-
зуют различные методы, но особое место отводится чрез-
вычайно строгим профилактическим мероприятиям с ис-
пользованием всех возможных средств защиты от солнца, 
начиная с перехода на другую работу и правильного проведе-
ния досуга до ношения солнцезащитной одежды и нанесения 
фотозащитных средств. Кроме того, следует по возможности 
отказаться от приема лекарственных препаратов и продуктов 
питания, способствующих сенсибилизации к солнечному 
свету. L. Lugovic-Mihic и соавт. [16] считают, что, поскольку 
АР носит хронический характер, требуются кардинальные 
изменения образа жизни больных, исключение провоцирую-
щих факторов, таких как воздействие контактных аллергенов 
и источников интенсивного солнечного света.

По мнению некоторых авторов [17], прием препаратов 
хинолинового ряда и системных кортикостероидов дает не-
значительный и кратковременный эффект. J.Hawk и P.Norris 
[18] считают, что при АР отсутствует ответ на традицион-
ную терапию фотодесенсибилизирующими препаратами 
(противомалярийные препараты и β-каротины). Вместе с 
тем хороший результат получен от применения ретиноидов 
в низких дозах, цитостатиков и иммуносупрессоров (азати-
оприн, циклоспорин А) [19—21]. По данным G. Murphy и 
соавт. [22], применение азатиоприна в течение нескольких 
месяцев привело к ремиссии у 2/3 наблюдаемых ими боль-
ных. Но при впечатляющей терапевтической эффективно-

Рис. 1. Б о л ь н а я Т. Актинический ретикулоид (до лечения).
а — кожа лица утолщена, отечна, с крупными складками по типу львиной морды (Facies leonina); б—в — на верхних конечностях инфильтрированные 
очаги с подчеркнутым кожным рисунком больших размеров.

Рис. 2. Гистологическая картина актинического ретикулоида.
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сти этих препаратов их применение ограничено высокой 
стоимостью и риском развития тяжелых побочных эффек-
тов, вплоть до злокачественных новообразований кожи. 
Противоречивые результаты получены и при проведении 
ПУВА-терапии и PeПУВА-терапии: ряд дерматологов счи-
тают малоэффективным этот метод лечения, другие отдают 
предпочтение именно фотохимиотерапии [5, 23, 24].

Принимая во внимание наличие в патогенезе заболева-
ния у большинства больных повышенной чувствительно-
сти к УФ-лучам и контактной аллергии, мы впервые в лече-
нии АР применили дискретный плазмаферез, учитывая его 
дезинтоксикационное, противовоспалительное и иммуно-
модулирующее действие. Для достижения хороших резуль-
татов требуется не менее 10 процедур плазмафереза, во вре-
мя которых удаляют около 700 мл плазмы с последующим 
замещением солевыми растворами (трисоль) в адекватном 
объеме. В особо резистентных случаях плазмаферез можно 
сочетать с применением системных кортикостероидов [25].

Кроме того, для уменьшения зуда, который бывает упор-
ным и мучительным, назначают антигистаминные препараты, 
а в некоторых случаях — антидепрессанты. В комплексную 
терапию должны также входить смягчающие мази и кремы с 
добавлением кортикостероидов высокой степени активности.

Обобщая данные литературы и наши наблюдения, 
можно прийти к выводу, что лучшим методом лечения 
АР (при возможности его реализации) является полное 
исключение воздействия естественных и искусственных 
источников света. Убедительным доказательством этого 
положения может служить наше наблюдение.

В мае 2010 г. в клинику кожных и венерических болезней 
Первого МГМУ им. И.М. Сеченова обратилась пациентка Т., 
78 лет, москвичка, по профессии ночной сторож, с жалобами 
на поражение кожных покровов лица, верхних конечностей, 
спины, боковых поверхностей туловища, сопровождаемое 
жжением и зудом. Заболевание началось весной 2007 г. после 
инсоляции. Поражение кожи отличалось прогрессирующим 
течением с ухудшением в весенне-летнее время и с некото-
рым улучшением в холодное время года. Получала лечение 
в разных лечебных учреждениях с диагнозом экземы. Не-
регулярное применение кортикостероидных мазей давало 
временный слабовыраженный эффект. Семейный анамнез не 
отягощен. Аллергические реакции на лекарственные препа-
раты и продукты питания отрицает.

При осмотре сильно зудящие инфильтрированные очаги 
с подчеркнутым кожным рисунком больших размеров (от 
5 до 40 см в диаметре), синюшно-красного цвета локали-
зовались не только на открытых участках кожи (лицо, шея, 
тыл кистей), но и на туловище и верхних конечностях. Кожа 
лица была утолщена, отечна, с крупными складками по 
типу львиной морды (Facies leonina) (рис. 1, а—в).

С учетом анамнеза (дебют и обострения заболевания по-
сле инсоляции) и клинической картины был поставлен диа-
гноз актинического ретикулоида.

Гистологическое исследование кожи: в поверхностных 
слоях дермы выражены отек, дегенерация соединительно-
тканных волокон, периваскулярно умеренная инфильтрация 
лимфоидными клетками мелких и средних размеров с при-
месью эозинофильных гранулоцитов, плазмоцитов и еди-
ничных тучных клеток. Умеренно выражена пролиферация 
мелких сосудов. Местами отдельные лимфоциты проника-
ют через базальную мембрану в эпидермис (рис. 2). Заклю-
чение: выявленные в коже изменения позволяют заподо-
зрить начальные проявления Т-клеточной лимфомы кожи.

Для исключения Т-клеточной лимфомы кожи проведены 
иммунофенотипирование и генотипирование. При имму-
ногистохимическом исследовании в биоптате кожи видны 
только единичные клетки CD20+, основная масса имеющих-
ся лимфоидных клеток CD3+, СD45RO+. Большая часть кле-
ток CD8+, единичные клетки CD4+. Все клетки СD2+, CD5+, 
немногочисленные СD7+. Они CD10-, CD30-. Много клеток 
CD25+. Заключение: выявленные в биоптате кожи измене-
ния не укладываются в картину специфического поражения 
при лимфоме. Больше оснований думать о неспецифиче-
ском характере лимфоидной инфильтрации.

Определение Т-клеточной клональности: перестановки 
генов по γ-цепи Т-клеточного рецептора не выявлено. Кар-
тина поликлональная.

Таким образом, на основании результатов иммуногисто-
химического и молекулярно-биологического исследований 
исключена лимфома кожи, а гистологическая картина, напо-
минающая начальные признаки лимфомы, в совокупности с 
анамнезом (дебют и обострения в весенне-летнее время года 
после инсоляции) и клиническими проявлениями оконча-
тельно подтвердили диагноз актинического ретикулоида.

Больной рекомендованы исключение всех источников све-
та, в том числе (по возможности) искусственного освещения, 
антигистаминная терапия, увлажняющие средства. Работая 
ночным сторожем, пациентка имела возможность избегать ин-
соляции и строго выполнять наши рекомендации. Через 3 мес 
все высыпания регрессировали полностью (рис. 3, а—в).

Таким образом, данное наблюдение представляет ин-
терес для клиницистов, во-первых, потому, что в нем мы 
описали пожилую женщину, страдающую АР, хотя в лите-
ратуре утверждается, что заболевание встречается исклю-
чительно у мужчин. Во-вторых, лечение АР представляет 
собой большую проблему, но описанный нами клинический 
случай убедительно показывает, что основным методом ле-
чения АР является исключение провоцирующего фактора, 
т.е. при устранении источников света даже без терапии на-
ступает клиническое излечение.

Рис. 3. Т а  ж е  б о л ь н а я. Полный регресс высыпаний через 3 мес после лечения (а—в).
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Приобретенная форма прогрессирующей 
поверхностной унилатеральной невоидной 
телеангиэктазии
Н.П. Малишевская
Научно-организационный отдел ФГБУ Уральский институт дерматовенерологии и им-
мунопатологии, Екатеринбург

Статья посвящена описанию клинического случая редкого сосудистого заболевания кожи — уни-
латеральной невоидной прогрессирующей телеангиэктазии у больной 30 лет. Дерматоскопическая 
картина в очаге поражения характеризовалась расширением капиллярной сети без признаков фолли-
кулярного гиперкератоза и атрофии, что позволило исключить дискоидную красную волчанку, ранее 
подозреваемую у больной. Приведен краткий обзор литературы, обсуждены вопросы дифференци-
альной диагностики этого заболевания.
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