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и подмышечных областей. Проведен курс лечения изотретино-
ином в суммарной курсовой дозе 115 мг/кг. В результате прове-
денного лечения на коже волосистой части головы сохраняется 
рубцовая атрофия, отмечается рост единичных волос. Отмечает-
ся полное возобновление роста волос в подмышечных и лобко-
вой областях. На коже спины, груди, верхних конечностей еди-
ничные вторичные гиперпигментные пятна.

Представленный клинический случай демонстриру-
ет необходимость пристального внимания дерматологов 
к разносторонним клиническим проявлениям патологи-
ческого процесса для своевременной правильной поста-
новки диагноза, поскольку, несмотря на значительную 
распространенность лихеноидных дерматозов как генети-
чески обусловленных, так и приобретенных, клиническое 
распознавание синдрома Литтла–Лассюэра порой пред-
ставляет определенные трудности.
Финансирование. Исследование не имело спонсорской поддержки.
Конфликт интересов. Авторы заявляют об отсутствии конфликта ин-
тересов.
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Фиброгастродуоденоскопия (ФГДС): в пищеводе без пато-
логии. Хронический поверхностный гастрит со слабо выражен-
ным обострением. В луковице единичные эрозии 0,2–0,3 см, по-
крытые фибрином.

Проконсультирован гастроэнтерологом, назначен гептрал  
10 мл внутривенно 10 дней, затем по 1 таблетке 2 раза в сутки 
длительно, энтеросгель 1 ст.л. 3 раза в сутки 14 дней, нексиум  
40 мг в сутки 6 нед, Де-Нол 240 мг 2 раза в сутки до еды 12 дней.

Проконсультирован эндокринологом: без патологии.
Гистологическое исследование биоптата кожи: эпидермис 

с участками паракератоза и гиперкератоза. В дерме очаговые, 
местами массивные лимфогистиоцитарные инфильтраты с при-
месью меланофагов преимущественно в верхнем отделе дермы, 
местами вплотную примыкает к эпидермису, «размывая» между 
ними границу. Больше данных за красный плоский лишай.

Было проведено комплексное лечение, которое включало на-
значение преднизолона 20 мг/сут 10 дней со снижением по 5 мг в 
неделю, панангин, Де-Нол, нексиум, гептрал (согласно консуль-
тации гастроэнтеролога). На фоне проводимого лечения разре-
шились высыпания на слизистой рта, уплостились и поблекли 
папулезные элементы, однако появились гнойничковые высы-
пания на волосистой части головы, лобковой и подмышечных 
областей, выпадение волос продолжалось, в связи с чем терапия 
была скорректирована: плаквенил 0,2 г 2 раза в сутки, наружно 
лосьон зинерит 1 раз в сутки. После проведенного курса лечения 
ремиссия процесса продолжалась в течение 3 мес, после чего 
пациент отметил появление новых гнойничковых элементов и 
выпадение волос в области волосистой части головы, лобковой 

Рис. 2. Тот же больной. Гистологическая картина. 
Окраска гематоксилином и эозином. Ув. 400.
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Гидраденит – заболевание многофакторной природы. Патогенез до настоящего времени недоста-
точно изучен, спорными являются взгляды на первичность поражения структурных элементов 
кожи, что и определяет актуальность проведения научных исследований в данном направлении. 
Представлены современные данные литературы о распространенности и этиологии заболева-
ния, предложена классификация клинических проявлений и индекс Сарториус (Sartorius score) для  
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градации тяжести заболевания, методы диагностики (бактериологические, иммуногистохими-
ческие и др.). Обсуждается роль генетических, коморбидных факторов, метаболических и гормо-
нальных нарушений, а также участия иммунной системы в развитии заболевания. Для терапии 
предложены местные и системные препараты, основной целью которой являются уменьшение 
бактериальной нагрузки, устранение фолликулярной окклюзии, нормализация иммунного ответа, 
коррекция гормонального статуса, улучшение заживления дефектов кожи, устранение болевого 
синдрома и улучшение качества жизни пациентов.
К л ю ч е в ы е  с л о в а: гнойный гидраденит; клиническая картина; этиология; патогенез; лечение; обзор.
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Гидраденит – хроническое рецидивирующее воспали-
тельное заболевание, трудно поддающееся терапии. Впер-
вые был описан французским врачом-хирургом Alfred 
Velpeau в 1839 г. Согласно современным представлениям, 
гнойный гидраденит является болезнью волосяных фолли-
кулов с последующим распространением патологического 
процесса на апокриновые потовые железы [1, 2]. В то же 
время заболевание традиционно рассматривают в разделах 
бактериальных поражений кожи (пиодермий) и гнойной хи-
рургии [3, 4]. Предлагают также классифицировать гидра-
денит как хронический нейтрофильный фолликулит неяс-
ной этиологии [5].

Считается, что заболеваемость гнойным гидраденитом 
составляет 1–4% в общей популяции, но этот показатель 
является приблизительным, так как популяционные ис-
следования по гидрадениту практически не проводили [6]. 
Заболевание встречается чаще у женщин [1]. По негатив-
ному влиянию на трудоспособность больных и качество 
жизни гидраденит признают одним из тяжелых заболева-
ний кожи [7].

К факторам, предрасполагающим к развитию заболевания, 
относят наследственность, применение гормональных контра-
цептивов, курение, низкую толерантность к глюкозе, наруше-
ние функции нейтрофилов, диабет и избыточную масса тела 
[8, 9]. При этом у пациентов с нормальной массой тела гной-
ный гидраденит также не является редкостью. Однако и в этих 
случаях, по данным F. Canoui-Poitrine и соавт. [10], тяжесть те-
чения заболевания ухудшается при увеличении индекса массы 
тела. У пациентов молодого возраста важнейшим предраспо-
лагающим фактором является метаболический синдром [11]. 

Курение способствует ухудшению течения уже развившегося 
гнойного гидраденита. Некоторые авторы предложили ис-
пользовать термин «фурункулы курильщиков» [12, 13].

Патогенез до конца не выяснен. Выдвигают несколько 
теорий, основные из которых – механическая, генетическая 
и иммунологическая [14]. Данные большинства исследо-
ваний предполагают первичное развитие фолликулярного 
гиперкератоза, приводящего к окклюзии, дилятации и вос-
палению образующейся кистозной полости [15–17]. В ре-
зультате воспаления происходит разрыв стенок фолликула 
и выход содержимого в дерму, что приводит к усилению 
воспалительного процесса. Вовлечение в патологический 
процесс апокриновых желез является вторичным. Форми-
рующиеся подкожные узлы изначально являются асептиче-
скими, в дальнейшем они инфицируются различными пато-
генными микроорганизмами, в первую очередь золотистым 
стафилококком. Вероятно, что пусковым моментом для раз-
вития заболевания является появление микротрещин воло-
сяных фолликулов, обусловленных механическим трением 
в кожных складках [18]. Эти трещины приводят к наруше-
нию целостности эпителиальной выстилки и воспалению с 
последующим выходом содержимого в дерму и формирова-
нием характерных изменений. 

В этиопатогенезе гнойного гидраденита рассматривают 
также участие сальных желез [19–21]. Предполагают, что в 
основе развития заболевания может лежать утрата одной или 
более функций сальных желез: антибактериальной, эндокрин-
ной или противовоспалительной [22, 23].

Некоторые авторы предполагали влияние гормональных 
факторов в связи с доминированием пациентов женского 
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P. Guilbert в 1985 г. [42]. Аутосомно-доминантный тип на-
следования был подтвержден у 42% больных в 2000 г. [43]. 
В 2006 г. M. Gao и соавт. [44] сообщили о предполагаемом 
генетическом локусе на хромосоме 1 (1p21.1-1q25.3). Однако 
позже было показано, что ключевую роль в развитии гнойно-
го гидраденита играет фермент гамма-секретаза. В 2010 г. со-
общалось [45] о выявлении гетерозиготных мутаций в генах 
гамма-секретазы NCSTN, PSENEN и PSEN1. К настоящему 
времени выявлены 17 мутаций в гене NCSTN, три – в гене 
PSENEN, одна – в гене PSEN1 [46, 47]. Была также обнаруже-
на мутация в одном из шести генов, кодирующих трансмем-
бранный комплекс гамма-секретазы [46]. В целом, примерно 
у 35% больных гидраденитом выявляется мутация в одном из 
генов гамма-секретазы [48].

Представляют интерес исследования по изучению осо-
бенностей клинических проявлений в зависимости от нали-
чия или отсутствия мутации в гене NCSTN. Было показано, 
что наличие мутаций сопровождается развитием атипичных 
форм гидраденита. При отсутствии мутации наблюдается 
классический фенотип гнойного гидраденита [49].

Некоторые авторы [50] указывают на то, что при гнойном 
гидрадените отмечено нарушение врожденного иммунитета, 
в частности, экспрессии антимикробных пептидов в коже, 
что может приводить, в том числе, к бактериальной рези-
стентности. Кроме того, в очагах поражения выявлен дефи-
цит интерлейкинов IL-22 и IL-20, регулирующих экспрессию 
данных пептидов [51]. В зоне высыпаний и в окружающей 
коже отмечается повышение концентрации фактора некроза 
опухоли α (ФНОα), а также IL-1β и IL-10 [52]. Это позволило 
выдвинуть предположение о том, что бактерии, находящиеся 
в поврежденном волосяном фолликуле, и ФНОα индуцируют 
продукцию IL-10, в свою очередь способствующего угнете-
нию выработки лимфоцитарного IL-22, что приводит к сни-
жению образования IL-20 кератиноцитами. 

Предполагается, что дефицит цитокинов оказывает влияние 
на недостаточную экспрессию антимикробных пептидов. Все 
это способствует персистенции бактерий в очагах гнойного ги-
драденита и создает идеальные условия для синтеза IL-10.

R. Sabat и соавт. [53] связывают дисбаланс цитокинов в 
очагах поражения с общеметаболическими нарушениями в 
организме пациентов и микроциркуляторными изменениями 
в коже. Гипоксия в уязвимых участках/очагах поражения ин-
дуцирует выработку IL-10 в CD4+-лимфоцитах, а IL-10 угне-
тает выработку IL-22, являющегося стимулятором образова-
ния IL-20 кератиноцитами.

В исследованиях [54, 55] было также обнаружено сниже-
ние экспрессии HBD2, одного из основных антимикробных 
пептидов кожи (β-дефенсинов), рибонуклеазы 7. Снижение 
экспрессии протеина HBD2 и наличие провоспалительных 
цитокинов, прежде всего, указывают на снижение местно-
го иммунитета кожи при гидрадените. Кроме этого, в коже 
пациентов с гнойным гидраденитом отмечено повышенное 
содержание ФНОα, IL-26, IFNγ, IL-24 и IL-1β. Повышен-
ное содержание ФНОα определяется и в сыворотке крови 
больных [56]. В коже из очагов поражения также наблюда-
ется чрезмерная экспрессия IL-12 и IL-23 на макрофагах, а 
в некоторых случаях – и значительная инфильтрация дермы 
Т-хелперами, синтезирующими IL-17. Таким образом, при 
гидрадените может быть активирован механизм аутоиммун-
ного воспаления, как это наблюдается, например, при псори-
азе и болезни Крона [57].

В пораженной коже у больных гидраденитом обнаружи-
ли выраженную экспрессию матриксной металлопротеиназы 
(MMP-2) – фермента тканевой деградации, разрушающего 
коллаген типа IV базальных мембран. Возможно, что разви-
тие заболевания связано с хаотической репарацией повреж-
дения тканей неспецифического генеза, а также с ослабле-
нием иммунитета в протеолитической среде. Повышенная 
экспрессия MMP-2 на кератиноцитах, фибробластах, воспа-
лительных клетках в дерме, на потовых железах, наружном 
корневом влагалище волосяного фолликула и в свищевых 

пола (57%) [24]. Действительно, гидраденит проявляется по-
сле наступления пубертата, характеризуется высокой часто-
той рецидивов в предменструальный период, с улучшением 
состояния в период беременности и в постменопаузе [25]. 
Однако гормональная теория развития гнойного гидраденита, 
т.е. непосредственная роль андрогенных гормонов, в ходе ис-
следований до настоящего времени не подтвердилась [26, 27]. 
В отношении влияния гормональных контрацептивов на риск 
развития и течение гидраденита имеются лишь единичные 
публикации. Так, J. Kraft и соавт. [28], гормональные контра-
цептивы способствуют профилактике развития гнойного ги-
драденита, а их эффективность в лечении данной патологии 
превосходит таковую антибиотиков и антиандрогенов. Ряд 
лекарственных средств, в том числе пероральные контрацеп-
тивы, а также препараты лития и сиролимус, могут способ-
ствовать обострению гидраденита [29]. Значение таких фак-
торов, как дезодоранты, депилятории, средства для бритья в 
развитии гидраденита в ходе исследований не подтвердилось 
[30, 31].

Суперинфекция, как одно из звеньев патогенеза, способ-
ствует каскадной активации воспалительной реакции. Про-
исходит выброс мощных провоспалительных цитокинов  
(в частности IL-1β) и дальнейшая миграция фагоцитов, при-
водя к развитию пироптоза, т.е. к гибели клеток, сопровожда-
ющейся выраженным воспалением, обильным образованием 
гноя и рубцеванием [32, 33]. В результате выхода содержимо-
го из фолликула в дерму устремляются нейтрофилы, лимфо-
циты и гистиоциты. Формирующийся дермальный абсцесс 
приводит к разрушению волосяно-железистого комплекса и 
патологический процесс распространяется на близлежащие 
структуры [34]. Самопроизвольное восстановление тканей 
приводит к формированию участков фиброза и свищевых хо-
дов – характерных симптомов гидраденита.

Гипотезу о первично инфекционной природе гидраденита 
высказывают уже давно [35]. Однако принимая во внимание 
полимикробность культур, получаемых из очагов гнойного 
гидраденита, и нормальную микрофлору кожи, инфекцион-
ная причина гидраденита подтверждается не всегда. В иссле-
довании [36] по определению патогенной микрофлоры при 
гнойном гидрадените было показано, что наиболее часто из 
абсцессов высевают S. lugdunensis и анаэробные актиноми-
цеты. Staphylococcus lugdunensis является кожным комменса-
лом, заселяет кожный покров нижних конечностей и пахово-
промежностной области. Анаэробные актиномицеты в норме 
обнаруживаются в полости рта и пищеварительном тракте 
[37]. Данный возбудитель отличается особой вирулентно-
стью по сравнению с другими коагулазонегативными стафи-
лококками, а вызываемые им кожные абсцессы похожи на та-
ковые, вызываемые S. aureus. S. lugdunensis был изначально 
выделен из инфицированных послеоперационных ран. При 
этом предполагалось, что для реализации его патогенности 
необходимы локальные предрасполагающие факторы [38].  
В ряде случаев гидраденита высевается чисто анаэробная 
флора. Однако вирулентность строгих анаэробов повышается 
при одновременном наличии других патогенных микроорга-
низмов [39]. Cпорадически из очагов гнойного гидраденита 
высеваются Staphylococcus aureus, Streptococcus agalactiae, 
прочие коагулазонегативные стафилококки, коринебактерии 
[35]. Есть мнение [40], что при гидрадените важен не столько 
сам возбудитель, сколько патологическая реакция макроорга-
низма на его персистенцию в очагах поражения и локальное 
нарушение биоценоза.

По мнению Х. Wortsman и соавт. [41], бактериальная 
инфекция играет вторичную роль в патогенезе гнойного ги-
драденита. Авторы пришли к такому заключению в связи с 
невозможностью выявить постоянного возбудителя, а также 
на основании отсутствия бактериальных осложнений (цел-
люлита), увеличения лимфатических узлов у большинства 
пациентов и эффективности системных кортикостероидов.

Впервые предположения о роли генетических факторов 
в развитии гидраденита были высказаны J. Fitzsimmons и  
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ходах указывает на ключевую роль данного фермента в пато-
генезе гнойного гидраденита [58].

H. Van der Zee и соавт. [59] предположили наличие си-
стемных иммунных нарушений у больных гнойным гидра-
денитом, учитывая эффективность иммуномодулирующих 
препаратов (кортикостероидов, циклоспорина и ингибито-
ров ФНОα). Это предположение подтверждается частой ас-
социацией гнойного гидраденита с болезнью Крона – в 17% 
случаев. С.А. Масюкова и соавт. [9] также выявили наруше-
ния иммунного статуса у больных пиодермией, в том числе у 
больных гнойным гидраденитом. 

Таким образом, гнойный гидраденит является заболева-
нием мультифакториальной природы. Патогенез до насто-
ящего времени недостаточно изучен, спорными являются 
взгляды на первичность поражения структурных элементов 
кожи, что и определяет актуальность проведения научных 
исследований в данном направлении.
Конфликт интересов. Авторы заявляют об отсутствии конфликта ин-
тересов.
Финансирование. Исследование не имело спонсорской поддержки. 
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