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На сегодняшний день в литературе [1, 2, 5] пред-
ставлено около 200 случаев СГД, в том числе 2 в 
России. СГД страдают преимущественно женщины 
в возрасте от 19 до 72 лет, в основном до 30 лет [1, 
2, 5]. Однако в 1971 г. Z. Lababidi. и R. Friedman [11] 
наблюдали СГД у молодого мужчины, в дальнейшем 
в литературе появились еще описания СГД у мужчин 
[12—17]. Возникновение СГД у детей наблюдают 
чрезвычайно редко [18—22].

В основе патогенеза СГД лежат аутоиммунные 
механизмы: аутосенсибилизация к фосфатидилсери-
ну — фосфоглицериду мембраны эритроцитов [23]. 
При СГД вырабатываются аутоантитела класса IgE 
к фосфатидилсерину и кардиолипину [24]. Поми-
мо аутоиммунных нарушений у больных возможны 
колебания уровня биологически активных веществ 
калликреин-кининовой системы, что приводит к на-
рушению регуляции тонуса венозной части капил-
ляров кожи [16]. Этим и объясняется возникновение 
кожных высыпаний у больных с психогенными реак-
циями, при которых выделяются кинины [25]. Также 
у больных СГД обнаружены дефекты структуры ка-
пиллярной стенки, связанные с нарушением синтеза 
фибрина клетками эндотелия [16].

Ведущее место в патогенезе и клинической карти-
не СГД отводят психопатологическим и патохаракте-
рологическим расстройствам, хотя вопрос о соотно-
шении иммунных и психических факторов остается 
дискутабельным и поныне. O. Ratnoff и D. Agle [30] 
описали разные психические нарушения у больных 
с типичной кожной симптоматикой, отметив преоб-
ладание депрессивных синдромов как сопутствую-

Синдром Гарднера—Даймонда — СГД (син.: 
синдром аутоэритроцитарной сенсибилизации — 
САС), психогенная пурпура — ПП, синдром «бо-
лезненных экхимозов», пурпура психопатов, ар-
тифициальная пурпура) − редкая васкулопатия 
аутоиммунного генеза с сенсибилизацией к фос-
фатидилсерину (фосфоглицерид стромы эритро-
цитов), имеющая, как предполагают, первичный 
психогенный механизм и проявляющаяся индуци-
рованным или спонтанным появлением на коже бо-
лезненных волдырей, которые трансформируются в 
течение суток в экхимозы [1—7].

Первые описания этого синдрома появились в 
Германии в начале XX века. Психиатр R. Schindler в 
1927 г. описал 16 больных, у которых, помимо психо-
патологических расстройств, отмечались болезнен-
ные экхимозы [8]. Автор считал, что кожные крово-
течения можно как индуцировать, так и купировать 
с помощью гипноза. В 1929 г. E. Jacobi [9] опубли-
ковал два наблюдения, в которых артифициальные 
кровотечения сопровождались психическими на-
рушениями: у одного пациента были обнаружены 
характерологические девиации — преобладание ис-
терических черт, у другого — бред. F. Gardner и L. 
Diamond в 1955 г. [10] выделили САС у 4 женщин с 
болезненными экхимозами, возникающими при не-
значительной травматизации кожи, на фоне психо-
травмирующих воздействий. В честь этих авторов, 
предоставивших детальное клиническое описание 
и предложивших верифицирующую диагноз объек-
тивную методику исследования, обсуждаемый син-
дром получил свое эпонимическое название.
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ной интерстициальной пневмонией, ангиоиммуно-
бластной лимфаденопатией, глоусомной опухолью 
Барре—Массона.

В области экхимозов при гистологическом исследо-
вании выявляют эритроцитарный экстравазат, в сред-
них и нижних слоях дермы отмечают отек и неспеци-
фический лимфогистиоцитарный инфильтрат вокруг 
сосудов. В макрофагах может быть обнаружено содер-
жание пигмента, являющегося положительным мар-
кером на содержание железа [5, 34]. Для постановки 
диагноза проведение биопсии необязательно, так как 
неспецифические воспалительные изменения в коже 
или их отсутствие не исключают диагноз СГД.

При проведении лабораторных исследований не 
выявляют специфических изменений. Характерным 
является отсутствие нарушений в свертывающей си-
стеме крови. Эритроциты, тромбоциты, гемоглобин, 
гематокрит, СОЭ, показатели сосудисто-тромбоци-
тарного и плазменного звена системы гомеостаза в 
пределах нормы.

Кожная проба, разработанная и детально описан-
ная F. Gardner и L. Diamond [10], является важным ди-
агностическим критерием для постановки диагноза. 
Диагностическая внутрикожная проба заключается во 
введении 0,1 мл 80% суспензии отмытых аутоэритро-
цитов. Проба считается положительной, если через 
24 ч на месте инъекции возникают типичные для СГД 
инфильтративно-воспалительные высыпания, кото-
рые в течение суток трансформируются в экхимозы. 
Пробу лучше проводить в области кожного покрова, 
не доступного для воздействия пациента [3].

F. Gardner и L. Diamond [10] получали положи-
тельный результат при постановке пробы у всех сво-
их пациентов, однако O. Ratnoff [26, 30] отмечал по-
ложительный результат пробы только в 59% случаев, 
в связи с чем считал результаты пробы «беспорядоч-
ными». Таким образом, отрицательный результат 
пробы не позволяет исключить диагноз.

Существуют описания различных модификаций 
внутрикожной пробы: с суспензией аутолейкоцитов, 
аутологичной ДНК, гомологичными эритроцитами 
здорового донора [3, 43—47].

Дифференциальный диагноз следует проводить с 
заболеваниями связанными с нарушением внутрисо-
судистого свертывания (ДВС-синдром, тромбоцито-
пеническая геморрагическая пурпура и др.); пурпу-
рой Шенлейна—Геноха, спонтанным панникулитом, 
узловатым ангиитом, синдромом Элерса—Данло и 
патомимией.

Течение СГД доброкачественное, прогноз для 
жизни благоприятный. У некоторых больных ре-
миссии могут наблюдаться месяцы и годы. У других 
дерматоз носит упорный прогредиентный характер.

На сегодняшний день какой-либо специфической 
терапии СГД не разработано. Глюкокортикостероид-
ные препараты, цитостатики, антибиотики, хиноло-
ны, гормональные контрацептивы, антигистамин-
ные препараты мало эффективны [3, 5, 34, 47—51]. 
Согласно данным литературы [13, 16, 52], слабый 
положительный эффект наблюдают при лечении бу-
сульфаном, β-блокаторами, биофлавоноидами и ин-
гибиторами Са²+-каналов.

щих, так и предшествующих появлению высыпаний. 
Наряду с аффективными нарушениями O. Ratnoff 
[26] диагностировал сексуальную дисфункцию и 
обсессивно-компульсивные расстройства, а также 
личностные девиации гистрионного (истерическо-
го) круга. Последние обнаруживают у значительного 
числа больных СГД, что является основанием для 
целого ряда авторов рассматривать этот синдром как 
психодерматоз, наблюдаемый у демонстративных 
(истерических) личностей [3, 26—31]. Предпола-
гается, что психопатологические расстройства при 
СГД могут являться результатом декомпенсаций ги-
стрионного [5] или пограничного [32, 33] расстрой-
ства личности, реализующихся истерическими реак-
циями с конверсионными расстройствами в форме 
афонии, параличей, парастезий и диссоциативными 
эпизодами с судорогами и галлюцинациями вообра-
жения [1].

Провоцирующими факторами, способствующи-
ми возникновению болезни, являются незначитель-
ные механические травмы (ушибы), тяжелые физи-
ческие нагрузки, хирургические вмешательства [1, 
2, 5], а также психотравмирующие воздействия, что 
дало основание O. Ratnoff и D. Agle [30] предложить 
термин «психогенная пурпура» (ПП), подчеркиваю-
щий значимость психогенного фактора в механизме 
развития заболевания. Реже может наблюдаться ау-
тохтонный дебют заболевания.

В продромальном периоде больные жалуются 
на недомогание и усталость. Затем в области буду-
щих высыпаний пациенты испытывают зуд по типу 
«укуса насекомого», напряжение и болезненность. 
Одновременно или спустя несколько минут появля-
ется уплотнение кожи и подлежащих тканей. Через 
4—5 ч очаги поражения становятся розово-красного 
цвета и представляют собой болезненные волдыри 
размером от 3 до 10 см [1, 2, 5, 25, 34, 35].

По мере стихания воспалительно-инфильтратив-
ной реакции высыпания эволюционируют в экхимо-
зы и проходят стадии «цветения синяка», подверга-
ясь регрессу. При этом эритема, отек и болезненность 
постепенно стихают. Одновременно с регрессом ста-
рых высыпаний могут появляются свежие элементы.

Предпочтительная локализация поражения при 
СГД — передняя поверхность нижних конечностей. 
Однако высыпания могут наблюдаться на любом 
участке кожного покрова, есть данные о локализа-
ции поражения в области лица [1].

Появление высыпаний может сопровождаться 
системными проявлениями: лихорадкой, артралгия-
ми, миалгиями, головными болями и головокруже-
ниями. В ряде случаев одновременно с поражением 
кожи развиваются нарушения со стороны пищева-
рительного тракта: боли в эпигастральной области, 
желудочно-кишечные кровотечения, тошнота, рвота, 
диарея [1, 2, 5, 20, 25, 34, 36, 37]. При гинекологиче-
ском обследовании у больных выявляют меноррагии 
и метроррагии; у 80% — обильные менструации и 
межцикловые кровотечения, которые стали показа-
нием к гистерэктомии [31].

По данным литературы [38—42], СГД может соче-
таться с гематурией, гломерулонефритом, лимфоид-
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различные предположительные диагнозы, которые один за 
другим исключались (васкулиты, системные поражения со-
единительной ткани, системная красная волчанка и т. д.).

При консультации зав. кафедрой проф. О.Л. Ивановым 
состояние было расценено как проявления СГД. Для исклю-
чения патологии системы гомеостаза рекомендовано обсле-
дование в Гематологическом научном центре, где наруше-
ний свертывающей системы крови не выявили.

При поступлении в клинику процесс носил острый вос-
палительный характер. На коже предплечий, бедер, туло-
вища наблюдались экхимозы (см. рисунок, а), папулезные 
высыпания с экскориациями, линейные экскориации на 
видимо неизмененной коже (см. рисунок, б). Субъективно: 
биопсирующий зуд. В связи с папулезными высыпаниями 
и экскориациями, а также сильным зудом, что не уклады-
валось в классическую картину СГД, были выставлены два 
диагноза «синдром Гарднера—Даймонда? пруриго?». Про-
извели диагностическую биопсию. При гистологическом 
исследовании в эпидермисе вакуолизация отдельных эпите-
лиоцитов; в сосочковом слое дермы периваскулярный отек 
и очаговые лимфомакрофагальные инфильтраты. Заключе-
ние: неспецифические воспалительные изменения кожи.

Обращали внимание также особенности психического 
статуса и медицинского поведения больной: драматизация 
своего состояния, не соответствующая объективным изме-
нениям кожи, интенсивность кожного зуда, эмоциональная 
лабильность, плаксивость, тревожность, подавленность, бес-
сонница, в связи с чем была консультирована психиатром.

В результате психопатологического обследования уста-
новлено, что наряду с тревожно-ипохондрической нозоген-
ной реакцией [54] на факт кожного заболевания больная с 
26 лет (т.е. в течение 14 лет) страдает затяжной невроти-
ческой депрессией по типу дистимии, провоцированной 
хронической психотравмирующей ситуацией — многократ-
ными (по несколько раз в год) безуспешными попытками 
лечения от бесплодия. Каждый раз слезами, истериками 
реагировала на отрицательные результаты, после неудачи 
резко снижалось настроение, усиливались мысли о соб-
ственной неполноценности, раздражительность, скандали-
ла с мужем. На фоне депрессии стали беспокоить боли в по-
яснице, животе и в суставах, появилось вздутие и бурление 
в животе, ощущение кома в горле, мерзли и немели руки, 
испытывала головокружения. Последние 8 лет присоедини-

В связи с психопатологическими расстройствами 
и патохарактерологическими аномалиями у боль-
ных СГД целесообразно применение психотропных 
средств, включая антидепрессанты и нейролептики 
[47]. Существует также опыт гипносуггестивной 
психотерапии, по имеющимся данным, особенно эф-
фективной у лиц молодого возраста [3, 19, 47, 49, 51, 
53]. Терапию назначают в зависимости от структуры 
и тяжести психопатологического синдрома и лич-
ностных аномалий [1].

Собственное клиническое наблюдение.
Б о л ь н а я  Н., 40 лет, находилась на стационарном ле-

чении в клинике кожных и венерических болезней Перво-
го МГМУ им. И.М. Сеченова с 25 апреля по 23 мая 2011 г. 
с жалобами на высыпания, локализующиеся на нижних и 
верхних конечностях, туловище, появлению которых пред-
шествовал интенсивный зуд. Больна с 04.03.11, когда во вре-
мя пребывания на горнолыжном курорте появился кожный 
зуд и высыпания. Начало заболевания связывала с повы-
шенной физической нагрузкой (по настоянию супруга ката-
лась на лыжах) и психотравмирующим воздействием (не-
обходимость преодолевать сильный страх высоты). На фоне 
выраженной тревоги возникали потливость, сердцебиение 
и ощущение, что не контролирует свое тело; образные пред-
ставления, что обязательно разобьется. Не могла сдержать 
эмоции и, уже стоя на спуске, начинала рыдать, устраивала 
истерику. После очередного эпизода вечером при засыпании 
впервые возник сильный приступ кожного зуда на передней 
поверхности левой голени. Утром на этом месте появилось 
отечное пятно розово-красного цвета, которое в течение дня 
меняло окраску по типу «цветения синяка». С этого време-
ни испытывала зуд ежедневно с усилением к вечеру. Посте-
пенно кожный процесс прогрессировал, и высыпания, со-
провождающиеся сильным зудом, появились на туловище 
и верхних и нижних конечностях. Больная расценила зуд 
как аллергическую реакцию, принимала антигистаминные 
средства без должного эффекта. Появился страх какого-то 
серьезного кожного или соматического заболевания, снизи-
лось настроение, ухудшился сон. По возвращении в Москву 
сразу обратилась к врачам, начала обследоваться. За 2 мес 
болезни посетила множество специалистов. Выставлялись 

Б о л ь н а я  Н. Синдром Гарднера—Даймонда.
а — до лечения свежие экхимозы на коже предплечий, бедер, туловища; б — линейные экскориации; в — через 6 ч отмечали воспалительную папулу, 
вокруг которой начало формироваться геморрагическое пятно; г — через 12 ч вокруг папулы продолжало формироваться геморрагическое пятно, 
которое постепенно увеличивалось; д — на месте проведения пробы выявили геморрагическое пятно около 2 см в диаметре.
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Параклиническое обследование. Общий анализ крови: 
эозинофилия 7%; общий анализ мочи, биохимический ана-
лиз крови: все показатели в пределах нормы. Коагулограмма 
без патологии. Антитела к ВИЧ, HBs Ag не выявлены, ком-
плекс серологических реакций на сифилис отрицательный. 

Исследовали иммунный статус больной: IgA 298 мг/
дл, IgG 984 мг/дл, IgM 88,3 мг/дл, IgE 41,6 ЕД/мл, 
C3 0,993 мг/мл, C4 0,220 мг/мл, RF < 20 ЕД/мл, CRP 
0,393 мг/дл, ASO 153 ЕД/мл, CD3+ 78 · 103 мл, CD3+CD4+ 
48 103 мл, CD3+CD8+ 27 · 103 мл, CD3+CD4+/CD3+CD8+ 
1,8 · 103 мл, CD3-CD16+CD56+ 11 · 103мл, CD19 10 · 103 мл, 
CD20 13 · 103 мл, CD3+HLA-DR+ 10 · 103мл, CD4+HLA-
DR+ 5 · 103 мл, CD8+HLA-DR+ 7 · 103мл, CD3+CD25+ 25 · 
103мл, CD4+CD25+ 23 · 103мл, CD8+CD25+ 4 · 103 мл.

Заключение врача-иммунолога: основные показатели 
иммунной системы, уровень IgA, IgG, IgM, IgE в норме; 
основные компоненты комплемента C3, C4 в норме; общие 
популяции Т-лимфоцитов (CD3+), Т-хелперов (CD3+CD4+), 
Т-киллеров (CD3+CD8+), NK (CD3- CD16+CD56+), активи-
рованных Т-лимфоцитов (CD3+HLA-DR+) в норме; незна-
чительно повышен уровень Т-хелперов (CD4+CD25+), что 
говорит о некоторой активации Т-системы иммунитета.

Для уточнения диагноза провели внутрикожную пробу 
(для определения сенсибилизации к собственным эритроци-
там). Предварительно провели забор крови у больной. Затем 
приготовили 80% сустензию: гепаринизированную кровь 
больной центрифугировали в одноступенчатом градиенте 
фиколл-пака 1,077 D при 400g в течение 15 мин при комнат-
ной температуре. Из осадка с помощью дозированной пи-
петки взяли 1 мл эритроцитарной взвеси. Эритроциты 3 раза 
отмыли с центрифугированием (1500 об/мин 15 мин) и после 
последнего центрифугирования к осадку эритроцитов доба-
вили изотонический раствор NaCl до получения 80% взвеси. 
Все процедуры проводили в стерильных условиях.

Больной поставили внутрикожную пробу: в латераль-
ную поверхность левого плеча ввели 0,1 мл 80% суспензии 
собственных эритроцитов; для негативного контроля в ла-
теральную поверхность правого плеча внутрикожно ввели 
0,1 мл 0,9% раствора NaCl. Через 6 ч на месте проведения 
пробы отметили воспалительную папулу размером около 
1—1,5 см (см. рисунок, в), через 12 ч вокруг папулы по-
явилось геморрагическое пятно, которое постепенно увели-
чивалось (см. рисунок, г); через 24 ч на месте проведения 
пробы выявили геморрагическое пятно около 2 см в диаме-
тре (см. рисунок, д). Реакции на правом плече (место про-
ведения негативного контроля) за все время наблюдения не 
было. Результат пробы расценили как положительный.

В клинике больная получила следующее лечение. Об-
щая терапия: троксевазин 300 мг по 1 таблетке 2 раза в 
день; супрастин 25 мг по 1 таблетке 2 раза в день; диазолин 
100 мг по 1 драже 2 раза в день; ломилан 10 мг по 1 таблетке 
1 раза в день; эриус 5 мг по 1 таблетке 1 раза в день (на фоне 
приема антигистаминных препаратов чувство зуда остава-
лось прежним); лечебный плазмаферез 5 раз; местно гель 
лиатон, мазь лоринден С, взбалтываемая взвесь с циндолом. 
По рекомендации врача-психиатра назначили психофарма-
котерапию: сертралин (утром) 25 мг/сут с последующим по-
вышением дозы до 50 мг/сут, кватиапин (на ночь) 12,5 мг/сут 
с повышением дозы до 100 мг/сут.

На фоне проведенной терапии состояние больной оста-
валось прежним, отмечалось «отцветание» старых и появ-
ление новых экхимозов на передней поверхности бедер, рук 
и живота. Однако через неделю после начала психофарма-
котерапии зафиксировали уменьшение интенсивности зуда. 

В настоящем сообщении представлено третье в оте-
чественной литературе описание СГД. В описанном 
клиническом случае психопатология занимает ведущее 
место в развитии патологического процесса, в связи с 
этим эффективно назначение психофармакотерапии.

лись эпизоды паники в метро (без агорафобии) с удушьем, 
потливостью, эритемой, которые испытывала при большом 
скоплении народа. При этом боялась не смерти, а того, что 
будет неприглядно выглядеть, если упадет в обморок. Наря-
ду с актуальной депрессией в анамнезе у больной выявили 
ранее перенесенную в возрасте 22—23 лет депрессивную 
фазу, также развившуюся в период психотравмирующего 
воздействия. После замужества в 1-й год совместной жиз-
ни тяготилась проживанием с родителями супруга, считала, 
что к ней необоснованно придираются, жаловалась мужу. 
Была плаксива, раздражительна. В этот период также бес-
покоили боли в животе и тошнота. Несколько раз возникали 
приступы удушья в общественном транспорте, трижды — 
обмороки с потемнением в глазах и падениями. Жаловалась 
на слабость, головокружения. После очередного выяснения 
отношений с родственниками совершила демонстративную 
суицидальную попытку — выпила таблетки и спиртное, за-
тем сразу же позвонила мужу и свекрам, чтобы сообщить 
об этом. Состояние (истеродепрессия с соматизированной 
симптоматикой) нормализовалось без медикаментозного 
вмешательства после переезда на отдельную квартиру.

При исследовании конституциональных особенностей 
пациентки (обследована психологом А.С. Власик) иденти-
фицированы повышенная чувствительность к мнению и 
оценке окружающих, критическим замечаниям в собствен-
ный адрес, обидчивость, тенденция к фиксации на неудачах 
в отношениях с людьми. Выявляются черты личностной 
незрелости, эгоцентричность, выраженная эмоциональная 
лабильность со склонностью к бурным аффективным реак-
циям. Обследуемой свойственна потребность во внимании 
со стороны окружающих, некоторая склонность к драматиза-
ции, при этом отмечаются черты зависимости, потребность 
в опоре на мнения других для принятия решений. Обнару-
живается склонность к вытеснению негативных представ-
лений. Указанные особенности позволяют квалифицировать 
расстройство личности гистрионного (истерического) круга.

Коституционный склад больной дополняется чертами 
невропатии [55]: с детства была болезненным, склонным к 
частым простудным заболеваниям ребенком, быстро утомля-
лась, легко укачивало в транспорте (кружилась голова, возни-
кали тошнота, рвота). Проявления невропатической консти-
туции реализовались и в кожной сфере. Всегда отличалась 
чувствительной, сухой кожей. Быстро обгорала на солнце. 
На коже легко появлялись синяки при минимальных травмах. 
Еще в подростковом возрасте при повышении температуры 
возникали преходящие пятна на коже по типу пурпуры или 
крапивницы. Легко краснела на людях. В 35 лет перенесла 
эпизод так называемого демодекоза, когда в течение 8 мес бо-
лели, слезились и чесались глаза, чувствовала пелену перед 
глазами, ощущение инородного тела в глазу. В то же время с 
детства была мнительной в отношении здоровья. При мини-
мальных проявлениях соматического неблагополучия сразу 
обращалась за медицинской помощью.

Таким образом, больная конституционально склонна не 
только к конверсионным и диссоциативным, но и к сома-
товегетативным расстройствам, которые особенно интен-
сивно проявляются в периоды психогенно провоцирован-
ных (по механизму значимого для гистрионной личности 
«ключевого переживания») [56] депрессий и реализуются 
в различных системах органов (вплоть до развернутых 
вегетативных кризов — панических атак). Вегетативная 
дисфункция также затрагивает кожные покровы — сома-
тоформный или функциональный зуд, амплифицирующий 
объективно регистрируемые высыпания [57, 58].

Заключение врача-психиатра: «состояние определяет-
ся затяжной невротической депрессией по типу дистимии 
(F34.1) с массивными проявлениями соматоформной ве-
гетативной дисфункции полисистемного характера у лич-
ности гистрионного круга с признаками невропатической 
конституции».
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К эффективности фотофереза при анетодермии
В.А. Молочков, О.В. Карзанов, А.А. Прокофьев, Ю.В. Молочкова
Отделение дерматовенерологии и дерматоонкологии (руководитель — проф. В.А. Мо-
лочков) ГБУЗ МО МОНИКИ им. М.Ф. Владимирского, Москва, Россия

Статья посвящена лечению анетодермии методом экстракорпоральной фотохимиотерапии — фо-
тоферезом (ФФ). Мы наблюдали выраженный клинический эффект ФФ (4 сеанса, проводимые через 
день) в лечении анетодермии Швенингера—Буцци (развившейся на фоне верруциформной эпидермо-
дисплазии Левандовского—Лютца) и анетодермии Ядассона. Также в результате лечения ФФ на-
блюдается тенденция к нормализации ряда иммунологических показателей. Настоящее сообщение о 
выраженной клинической эффективности и патогенетической направленности ФФ при анетодер-
мии является первым в мировой литературе.
К л ю ч е в ы е  с л о в а: анетодермия, фотоферез, иммунный статус

ON PHOTOPHERESIS EFFICIENCY IN ANETODERMIA
V.A. Molochkov, O.V. Karzanov, A.A. Prokofyev, Yu.V. Molochkova
M.F. Vladimirsky Moscow Regional Research and Clinical Institute, Moscow, Russia
Extracorporeal photochemotherapy — photopheresis — was used for the treatment of anetodermia. A pro-
nounced clinical effect (4 sessions every other day) was attained in the treatment of Schwenninger-Buzzi’a 
anetodermia (developing in the presence of Lewandowsky-Lutz verruciform epidermodysplasia) and Jadas-
sohn’s anetodermia. Photopheresis induced a trend to normalization of some immunological parameters. 
This is the first in world literature report about pronounced clinical efficiency and pathogenetic nature of 
photopheresis in anetodermia.
K e y  w o r d s: anetodermia, photopheresis, immune status

Сведения об авторах:
Молочков Владимир Алексеевич — заслуженный деятель науки, доктор мед. наук, профессор; Карзанов Олег Валерьевич — канди-

дат мед. наук, старший научный сотрудник; Прокофьев Александр Александрович — младший научный сотрудник (alex-prok3@mail.
ru); Молочкова Юлия Владимировна — клинический ординатор.

Анетодермия (син.: атрофия кожи пятнистая, lo-
calized elastoiysis, macular atrophy) — заболевание 
кожи, сопровождающееся утратой эластических во-
локон кожи.

Различают первичную, достаточно редкую, и 
вторичную, более частую, формы заболевания, ко-
торое возникает в любом возрасте, но чаще у жен-
щин молодого возраста. Описаны семейные случаи 
болезни [1].

Причины первичной анетодермии неясны. Воз-
можные механизмы развития связывают с наруше-
нием синтеза эластина и фибриллина, высвобож-

дением и активацией эластаз и других ферментов 
матрикса воспалительных клеток, фагоцитозом эла-
стических волокон [2].

Первичная анетодермии сопровождается боль-
шим (более 10) количеством очагов и протромботи-
ческими отклонениями [3].

Вторичной анетодермии предшествует воспали-
тельный процесс (красная волчанка, грибовидный 
микоз, опоясывающий лишай), но причины такой 
трансформации неясны; хотя описаны случаи соче-
тания данного процесса с ВИЧ-инфецией и антифос-
фолипидным синдромом [2].


