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Термин «рубцовая алопеция» используется для определения процесса необратимой утраты волос, обусловлен-
ной повреждением эпителиальных стволовых клеток области bulge и гибелью волосяных фолликулов с последую-
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ляют на первичные и вторичные . Первичные рубцовые алопеции с учётом характера воспалительного инфильтрата 
подразделяют на четыре группы  — лимфоцитарные, нейтрофильные, смешанные и группу с неспецифическим 
инфильтратом . 

В обзоре литературы представлены основные клинические, гистологические и дерматоскопические признаки 
различных видов первичных рубцовых алопеций . 
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ВВЕДЕНИЕ 
Термин алопеция (от греч . alopex — лиса) был впер-

вые введён для обозначения диффузного выпадения 
волос . В последующем этот термин начали использо-
вать для очагового и других видов облысения [1] . Вы-
деляют две основные группы алопеций  — рубцовые 
и нерубцовые .

Термин «рубцовая алопеция» используется для опре-
деления процесса необратимой утраты волос, обуслов-
ленной повреждением эпителиальных стволовых клеток 
области bulge и гибелью волосяных фолликулов в ре-
зультате воспаления или другого патологического про-
цесса, который завершается рубцеванием [2] .

В зависимости от первичности вовлечения в патоло-
гический процесс волосяного фолликула можно рассма-
тривать две большие гетерогенные группы расстройств, 
включающих первичные и вторичные состояния рубцо-
вых алопеций .

Согласно классификации рубцовых алопеций, предло-
женной Североамериканской ассоциацией исследователей 
волос (North American Hair Research Society NAHRS; 2001), 
выделяют четыре группы первичных рубцовых алопеций 
с учётом характера воспалительного инфильтрата [3, 4]:

I . Лимфоцитарные:
1) дискоидная красная волчанка;
2) фолликулярный красный плоский лишай:

а) классическая форма;
б) фронтальная фиброзная алопеция;
в) синдром Грехема–Литтла–Лассуэра; 

3) классическая псевдопелада (псевдопелада 
Брока);

4) центральная центробежная рубцовая алопеция;
5) фолликулярный декальвирующий шиповид-

ный кератоз .
II . Нейтрофильные:

1) декальвирующий фолликулит;
2) расслаивающий целлюлит/фолликулит (абсце-

дирующий и подрывающий фолликулит и пери-
фолликулит головы) .

III . Смешанные:
1) келоидный фолликулит;
2) некротический фолликулит (acne necrotica);
3) эрозивный пустулёзный дерматоз .

IV . Группа рубцовых алопеций с неспецифическим 
инфильтратом . 

ПЕРВИЧНЫЕ РУБЦОВЫЕ АЛОПЕЦИИ  
С ЛИМФОЦИТАРНЫМ ИНФИЛЬТРАТОМ

Дискоидная красная волчанка 
Аутоиммунное заболевание неясной этиологии 

с выраженной фоточувствительностью . Чаще возникает 
у взрослых женщин, как правило, в период между 20 
и 40 годами жизни . Более чем у половины пациентов 

волосистая часть головы поражается в первую очередь 
и в 11–20% случаев остаётся единственной локализаци-
ей заболевания . Пациенты часто жалуются на усиленное 
выпадение волос, зуд, жжение, повышенную чувстви-
тельность кожи головы [5] .

При дебюте типичной дискоидной красной волчан-
ки волосистой части головы наблюдается чётко отгра-
ниченная эритематозная, слабо инфильтрированная, 
покрытая крепко прилегающими к поверхности гипер-
кератотическими чешуйками с неравномерно располо-
женными фолликулярными роговыми пробками бляш-
ка . При поскабливании очага, которое сопровождается 
болезненностью (симптом Бенье–Мещерского), чешуйки 
c трудом отделяются с поверхности . Со временем очаг 
приобретает синюшный оттенок, и в центральной части 
развивается атрофия кожи с алопецией . Кожа стано-
вится гладкой, блестящей, истончённой, без устьев во-
лосяных фолликулов, с телеангиэктазиями и участками 
дисхромии [6] .

Гистологическая картина
При  дискоидной красной волчанке  в эпидермисе 

обнаруживают разлитой и фолликулярный гиперкера-
тоз, вакуольную дистрофию клеток базального слоя (па-
тогномоничный признак) . Участки акантоза сменяются 
истончённым мальпигиевым слоем . В старых очагах от-
чётлива атрофия эпидермиса . Вокруг волосяных фолли-
кулов, сальных желёз и сосудов имеются инфильтраты, 
состоящие преимущественно из лимфоцитов и неболь-
шого количества плазматических клеток, гистиоцитов 
и макрофагов . В области инфильтратов коллагеновые 
и эластические волокна разрушены, на остальных участ-
ках дерма разрыхлена вследствие отёка [7] .

Прямая реакция иммунофлюоресценции де-
монстрирует отложение иммуноглобулина G (IgG) и  
С3-комплемента вдоль базальной мембраны как кож-
ного, так и фолликулярного эпителия: у 60–80% па-
циентов тест «волчаночной полоски» положительный,  
у 15–45% выявляются антиядерные антитела . При кож-
ных формах красной волчанки могут вырабатываться 
аутоантитела . У больных дискоидной красной волчан-
кой наблюдается образование антител анти-Ro/SS-A,  
анти-La/SS-B и анти-annexin-1 [8] .

Дерматоскопическая картина
Характерными дерматоскопическими признаками 

дискоидной красной волчанки на коже волосистой ча-
сти головы в активной фазе чаще всего являются [9, 10]:

 • толстые древовидные сосуды; 
 • большие жёлтые точки (фолликулярные роговые 

пробки); 
 • пятнистая коричневая пигментация .

В неактивных очагах:
 • белые зоны (участки атрофии); 
 • склероз устьев волосяных фолликулов .
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Заболевание чаще выявляется у европеоидных жен-
щин, реже встречается у чернокожих женщин и редко 
у азиатов [19] . В настоящее время появились сообщения 
о развитии фронтальной фиброзной алопеции не только 
у женщин в постменопаузальном, но и пременопаузаль-
ном периоде, а также у мужчин [20] .

Фронтальная фиброзная алопеция рассматривает-
ся большинством исследователей как специфическое  
аутоиммунное заболевание, при котором Т-лимфоциты 
нацелены на фолликулярные антигены с последующим 
разрушением стволовых клеток волосяного фолликула, 
вовлечением медиаторов воспаления b-FGF и TGFβ, от-
ветственных за активацию фибробластов . Не исключа-
ется роль рецепторов, активируемых пероксисомными 
пролифераторами (PPARγ), в разрушении пилосебацей-
ного комплекса [21] .

Гистологическая картина
При гистологическом исследовании в активной фазе 

наблюдается полосовидный субэпидермальный лимфо-
цитарный инфильтрат, «охватывающий» верхнюю часть 
волосяного фолликула в области перешейка, в то время 
как давно существующие очаги в основном характери-
зуются гипотрофией/атрофией сальных желёз и мышц, 
поднимающих волос, перифолликулярным фиброзом 
и необратимым разрушением фолликула с перифолли-
кулярной гиалинизацией [13] .

В эпидермисе — ортогиперкератоз, клиновидный 
гипергранулёз, акантоз в виде «зубьев пилы», ваку-
олизация цитоплазмы и апоптоз клеток базального 
слоя [12] .

Дерматоскопическая картина
При дерматоскопическом исследовании наиболее 

часто выявляются перифолликулярное шелушение (ги-
перкератоз) и чешуйки, охватывающие волос в виде 
цилиндра . Реже встречается перифолликулярная эрите-
ма с лиловым оттенком, розово-молочные области с от-
сутствием устьев волосяных фолликулов, «белые точки», 
перекрученные (pili torti) или сгруппированные в один 
фолликул волосы (tufted hairs) [10] .

Идиопатическая псевдопелада Брока 
Редкое заболевание, характеризуемое появлением 

очагов облысения с признаками атрофии кожи . Эти-
ология дерматоза остаётся до сих пор неизвестной . 
Основная теория патогенеза фокусируется на теори-
ях отсутствия стволовых клеток и деструкции саль-
ных желёз . Однако некоторые авторы [22] считают, 
что приобретённый иммунитет, заражение инфекцией 
Borrelia burgdorferi и старение фолликулярных ство-
ловых клеток также играют важную роль в развитии 
заболевания [23] . О генетической роли в развитии 
данной нозологии может говорить наличие семейных 
случаев заболевания .

Фолликулярный красный плоский лишай
В литературе описано три формы фолликулярного 

красного плоского лишая (КПЛ) — классический фол-
ликулярный КПЛ, синдром Грехема–Литтла–Лассуэра, 
фронтальная фиброзная алопеция .

Классическая форма фолликулярного КПЛ чаще всего 
наблюдается в возрасте 40–60 лет у европейских жен-
щин . Локализуется на коже волосистой части головы, 
чаще всего в области макушки . У 30% пациентов высы-
пания локализуются вне головы  — на других участках 
кожи и слизистых оболочках [11] .

Фолликулярный, или остроконечный, КПЛ (lichen 
planopilaris) характеризуется мелкими фолликулярны-
ми коническими, сгруппированными или расположен-
ными точечно папулами, фиолетово-коричневого цве-
та с роговыми пробками в центре, перифоликулярной 
эритемой и шелушением, которые в острой фазе часто 
сопровождаются зудом, жжением, болезненностью 
и повышенной чувствительностью кожи . Заболевание 
прогрессирует медленно, сопровождается потерей 
волос и образованием участков атрофии и рубцовой 
алопеции мультифокального или диффузного ха-
рактера . Типичные папулы КПЛ встречаются редко .  
Началом заболевания может быть ониходистрофия . 
Характерными для КПЛ являются дорсальный птери-
гиум и трахионихия [12] .

Синдром Грехема–Литтла–Лассуэра сочетает в себе 
триаду признаков — рубцовую алопецию кожи волоси-
стой части головы, нерубцовую алопецию подмышечных 
впадин и лобка и наличие на коже туловища и конеч-
ностей остроконечных фолликулярных папул с роговым 
шипиком в центре [13] .

Фронтальная фиброзная алопеция представляет осо-
бую форму фолликулярного КПЛ, имея с ним не толь-
ко клинические и гистологические сходства, но и не-
которые отличия . Заболевание впервые было описано 
в 1994 г . S . Kossard [14] как новый тип рубцовой алопе-
ции . Клинически проявляется рецессией лобно-темен-
ной границы роста волос, углублением лобно-височных 
залысин, поредением волос в височной области с раз-
витием рубцовой атрофии кожи в очагах поражения 
[15] . Кожа в зоне облысения глянцевая на вид, имеет 
равномерный бледный оттенок, атрофия кожи в очагах 
носит умеренный характер и клинически может быть 
малозаметной, что часто вызывает сложности при по-
становке диагноза . При осмотре пациенток обращает 
на себя внимание формирование залысин «по мужскому 
типу», однако не является тяжёлым вариантом андроге-
нетической алопеции (как предполагалось ранее) [16] . 
Характерным является также истончение и поредение 
бровей, преимущественно латеральной части . Потеря 
бровей наблюдается примерно у 80% больных; вместе 
с бровями могут выпадать ресницы [17, 18] . Фронтальной 
фиброзной алопеции свойственно медленное прогресси-
рующее течение . 
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Псевдопелада Брока чаще всего наблюдается у жен-
щин старше 35 лет, хотя в литературе описаны случаи 
заболевания и в других возрастных группах [24] . Заболе-
вание чаще отмечается у представителей европеоидной 
расы . Псевдопелада Брока может наблюдаться как само-
стоятельное заболевание, так и в качестве осложнения 
некоторых других заболеваний .

L . Amato и соавт . [25] утверждают, что данный про-
цесс не может рассматриваться в качестве отдельной 
нозологической единицы, потому что у 66,6% пациентов 
это конечная стадия других хронических воспалитель-
ных заболеваний, таких как красный фолликулярный ли-
шай и дискоидная красная волчанка . Идиопатические 
случаи составляют примерно 10% и имеют отличную ги-
стологическую картину [22] .

Гистологическая картина
Гистологически при псевдопеладе Брока опреде-

ляются перифолликулярный и периваскулярный лим-
фоцитарный инфильтрат, прежде всего на уровне фол-
ликулярной воронки, а также потеря эпителия сальной 
железы и фибротические тяжи в подкожно-жировой 
клетчатке без перехода границ или фолликулярных 
пробок . Красители для эластина помогают различить 
псевдопеладу (стойкие эластиновые волокна вокруг 
середины волосяного стержня в волосяном фолликуле) 
от фолликулярного КПЛ и красной волчанки (потеря эла-
стиновых волокон в этой локализации) [26] . На ранних 
этапах в дерме определяются перифолликулярные ин-
фильтраты из лимфоцитов, гистиоцитов, иногда с при-
месью плазмоцитов, тканевых базофилов; возможен 
фолликулярный кератоз . Позднее обнаруживают ис-
тончение эпидермиса, атрофию волосяных фолликулов, 
отсутствие или уменьшение количества сальных желёз, 
периваскулярные инфильтраты из лимфоцитов и плаз-
матических клеток, фрагментирование коллагеновых 
и эластических волокон (склерозирование дермы) [7] . 
Прямая реакция иммунофлюоресценции отрицательная .

Дерматоскопическая картина
При дерматоскопии отмечают очаги фиброза в виде 

участков цвета белой слоновой кости, отсутствие устьев 
волосяных фолликулов и специфических признаков дру-
гих дерматозов (роговых пробок, шелушения и т .д .), бе-
лые точки и единичные волосы в очаге поражения [27] .

Дебют псевдопелады Брока остаётся незамеченным 
из-за отсутствия субъективных ощущений . Неожидан-
но для больного появляются очаги облысения, чаще 
на темени или верхней части затылка . В начальном пе-
риоде заболевания они мелкие  — от 5 до 10 мм, изо-
лированные, круглые или овальные . Эти очаги могут 
увеличиваться, сливаться в более крупные, неправиль-
ной формы . Кожа в зоне облысения бледно-розового 
или восковидного цвета, гладкая, нежная, атрофичная . 
По периферии очагов волосы и кожа не изменены; 

характерным клиническим признаком для псевдопела-
ды является рост нескольких волос из одного отверстия 
волосяного фолликула . На поражённых участках воло-
сы легко удаляются по периферии очагов, при этом их 
корневая часть окутана стекловидной муфтой . Волос 
при выдёргивании имеет вид обгорелой спички: от-
мечается атрофия корня волоса, волосяная луковица 
окаймлена бороздой . Постепенно процесс прогресси-
рует, захватывает новые фолликулы . Вокруг вновь по-
ражённых волос появляется розовая каёмка, а в устье 
обнаруживается кератоз . По мере развития процесса 
волосы выпадают, а образованные на их месте рубцы 
располагаются рассеянно или группами . На белых атро-
фических рубцах не бывает шелушения, корок . При бо-
ковом освещении наблюдаются сглаженность и блеск 
поверхности . Постепенно разрозненные очаги сливают-
ся и образуют участки облысения причудливой формы 
с резкими границами . Зоны облысения при псевдопе-
ладе, склонные к слиянию, имеют необычное асимме-
тричное (что послужило поводом для их сравнения со 
следами на снегу, очагами пламени, листком клевера) 
расположение . Выпадение волос имеет длительное 
прогрессирующее необратимое течение, иногда на про-
тяжении 2–3 лет может развиться тотальная рубцовая 
алопеция . Интенсивность образования очагов рубцовой 
алопеции у больных различна, процесс со временем 
может самопроизвольно остановиться [6] .

Центральная центробежная рубцовая 
алопеция

Заболевание встречается преимущественно у афро-
американских женщин на втором или третьем десяти-
летии жизни, однако в литературе имеются немного-
численные сообщения о развитии данного заболевания 
у мужчин . По данным разных авторов, распространён-
ность заболевания варьирует от 2,7 до 5,6% [28, 29] .

Впервые центральная центробежная рубцовая ало-
пеция была описана в 1968 г . [30] как «алопеция го-
рячего гребня» у чернокожих женщин Соединённых 
Штатов, которые выпрямляли волосы с помощью го-
рячей расчёски и вазелина . Авторы предположили, 
что нагретый вазелин, нанесённый на стержни волоса, 
вызывал хроническое воспаление с последующей деге-
нерацией наружной корневой оболочки с разрушением 
фолликула .

При дальнейших исследованиях патогенеза забо-
левания было высказано предположение, что иници-
ирующим фактором болезни может быть первичный 
наследственный дефект гена ВФ [аутосомно-доминант-
ный тип с мутацией гена, кодирующего пептидил-ар-
гинин-деиминазу типа III (peptidyl-arginine-deiminase, 
PADI3)]  — фермент, который посттрансляционно мо-
дифицирует другие белки, необходимые для форми-
рования волосяного стержня [31] .
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Клинически процесс начинается с истончения и по-
редения волос в центральном участке теменной обла-
сти, на фоне визуально неизменённой кожи, что может 
симулировать клинику андрогенетической алопеции . 
В редких случаях может наблюдаться эритема, которая 
гораздо менее выражена по сравнению с другими вос-
палительными алопециями . В дальнейшем очаг под-
вергается медленно прогрессирующему симметрично-
му, округлому, центробежно распространяющемуся 
рубцеванию без видимого воспаления, в зоне которого 
кожа телесного цвета с гладкой и блестящей поверх-
ностью . В пределах очагов могут сохраняться островки 
непоражённых волос . Возможны также перифоллику-
лярная гиперпигментация и политрихия . Субъективно 
процесс может сопровождаться такими необязатель-
ными признаками, как гиперчувствительность, зуд 
или жжение [32] .

Гистологическая картина
Основные гистологические диагностические при-

знаки включают пониженную плотность фолликулов 
с изменённой фолликулярной архитектурой (отсутствие 
фолликулов; остатки сальных желёз в виде нескольких 
долек, окружающих пушковые волосы); преждевремен-
ную потерю внутренней корневой оболочки; волосяные 
фолликулы, окружённые перифолликулярным фибро-
зом и слабовыраженным воспалительным инфильтра-
том (структуры, подобные «очкам», которые возникают 
из-за слияния соседних фолликулов); гиперкератоз/
паракератоз в волосяном канале; фолликулярную мини-
атюризацию . Фолликулярное воспаление обычно слабое 
или отсутствует [33] .

Дерматоскопическая картина
Специфическим признаком дерматоскопической кар-

тины центральной центробежной рубцовой алопеции 
является наличие перипилярного серо-белого ореола; 
характерны сетчатая гиперпигментация по типу медовых 
сот, белые межфолликулярные неравномерно распреде-
лённые точки, нарушение соотношения терминальных 
и пушковых волос, белые пятна на месте опустевших 
склерозированных фолликулов, перифолликулярная эри-
тема, сломанные волоски в виде чёрных точек внутри 
фолликулярного отверстия [34] .

Фолликулярный декальвирующий 
шиповидный кератоз 

Наследственное заболевание, которое сопровожда-
ется рубцовой алопецией и фолликулярными папулами, 
поражающими кожу головы и другие области тела . Забо-
левание, как правило, соответствует Х-сцепленному типу 
наследования, но также могут наблюдаться спорадиче-
ские случаи . Локус мутации локализован в Xp22 .13–22 .2 
[35] . Будучи X-связанным, чаще встречается у мужчин, 

редко диагностируется у женщин . Кроме того, заболе-
вание у мужчин протекает значительно тяжелее, однако 
возможны улучшения и ремиссии в постпубертатный пе-
риод . Начинается в грудном или раннем детском возрас-
те с появления кератотических мелких фолликулярных 
папул цвета здоровой кожи на лице, а затем на тулови-
ще и конечностях . Отмечаются фолликулярные пробки, 
окружённые эритемой, расширение устьев волосяного 
фолликула . По мере прогрессирования заболевания 
возникает рубцовая алопеция на голове, бровях и рес-
ницах; наблюдаются выпадение волос в подмышечной 
и лобковой областях, а также точечная атрофия, особен-
но заметная на лице . В клинической картине некоторых 
пациентов присутствуют пальмоплантарная кератодер-
мия, различные аномалии глаз, наиболее типичными 
из которых являются светобоязнь, кератит, конъюнкти-
вит, врождённая глаукома, лентикулярная катаракта 
и дистрофия роговицы . Начало фотофобии обычно со-
впадает с появлением высыпаний на коже . Другие редко 
встречающиеся признаки  — атопия, глухота, олигофре-
ния, угри келоидные, кукольные волосы, аминоацидурия 
[36] .

Гистологическая картина
Гистопатологическое исследование обычно демон-

стрирует в эпидермисе гиперкератоз с фолликулярными 
роговыми пробками в расширенных устьях волосяных 
фолликулов, незначительный акантоз . В дерме обнару-
живается перифолликулярный лимфоцитарный инфиль-
трат с эксцентрической эпителиальной атрофией, поли-
трихией и перифолликулярным фиброзом [37] .

Дерматоскопическая картина
Дермоскопические признаки напоминают таковые 

при фолликулярной форме КПЛ, в частности снижение 
плотности волос с потерей фолликулярных отверстий, 
наличие гиперкератотических перифолликулярных бе-
лых чешуек, перифолликулярной эритемы и иногда  
перифолликулярных пустул [38] .

ПЕРВИЧНЫЕ РУБЦОВЫЕ АЛОПЕЦИИ  
С НЕЙТРОФИЛЬНЫМ ИНФИЛЬТРАТОМ

Декальвирующий фолликулит 
Редкий дерматоз, представляющий собой хрониче-

ский бактериальный фолликулит кожи волосистой ча-
сти головы с атрофическим облысением в завершающей 
стадии . Возбудителем считают Staphylococcus aureus 
при возможной колонизации волосяных фолликулов 
грамотрицательной микрофлорой . Обычно образуется 
изолированно на волосистой части головы, преиму-
щественно в теменной, лобной и височных областях . 
Вначале на фоне гиперемии на одном и том же участке 
возникают группирующиеся воспалительные фоллику-
лярные узелки и пустулы, а также мелкие фолликулярно 
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расположенные светло-жёлтые корочки и сероватые 
чешуйки, которые легко снимаются при соскабливании . 
Размер элементов сыпи колеблется от булавочной голов-
ки до семени чечевицы . В центре папулёзные и пусту-
лёзные элементы пронизаны неизменёнными или обло-
манными волосами, а в их окружности виден небольшой 
венчик гиперемии . Характерно крайне медленное раз-
витие фолликулитов: они длительно существуют без за-
метной динамики и часто не завершаются формирова-
нием пустулы . Затем эти элементы сливаются и образуют 
чётко ограниченную круглую или овальную воспалитель-
ную бляшку диаметром ≥2–3 см, винно-красного цвета 
с плоским безболезненным инфильтратом в основании . 
Постепенно в её центральной части кожа бледнеет, ис-
тончается, становится гладкой, лишённой волос и слег-
ка западает  — развивается центральная атрофия . 
В её пределах могут ещё сохраняться единичные волосы 
или пучки волос, растущие из одного или нескольких 
фолликулов . В пограничной зоне продолжают появлять-
ся новые фолликулярные узелки и пустулы, чешуйки, 
корочки, обусловливая медленный периферический 
рост . Декальвирующий фолликулит приводит к форми-
рованию разных по величине и форме очагов атрофиче-
ского облысения . Хроническое с периодами обострений 
и ремиссий течение дерматоза продолжается в течение 
многих лет и даже десятилетий [39] .

Дерматоскопическая картина
Дерматоскопическими признаками декальвирую-

щего фолликулита является наличие множественных 
волосков, растущих из одного расширенного фолли-
кулярного отверстия (политрихия) . Как правило, эти 
пучки содержат до 5–20 волосяных стержней на фол-
ликулярное отверстие . Можно также наблюдать пери-
фолликулярную эритему в виде звездообразного узора, 
желтоватого цвета трубчатые чешуйки вокруг стержней 
волос, корочки и фолликулярные пустулы . При длитель-
ных поражениях на трихоскопических снимках преоб-
ладают молочно-красные участки без фолликулярных 
отверстий [10] .

Гистологическая картина
Гистопатологически при взятии биопсии с активной 

границы можно наблюдать расширение фолликулярной 
воронки, связанное с внутрифолликулярным и перифол-
ликулярным нейтрофильным воспалительным инфиль-
тратом . По мере прогрессирования инфильтрат захваты-
вает весь фолликул и состоит в основном из лимфоцитов 
и гистиоцитов с присутствием плазматических и много-
ядерных гигантских клеток . Наличие плазматических 
клеток может являться ключевым фактором в диагности-
ке декальвирующего фолликулита при его запущенном 
состоянии . Заключительные стадии характеризуются 
наличием соединительнотканных тяжей, которые заме-
щают волосяные фолликулы [40] .

Aбсцедирующий и подрывающий 
фолликулит, или перифолликулит  
волосистой части головы Гоффмана 

Воспалительное рецидивирующее заболевание кожи 
волосистой части головы, характеризуемое образовани-
ем абсцессов с последующей рубцовой атрофией . Может 
развиваться самостоятельно или в тетраде фолликуляр-
ной окклюзии совместно с гидраденитом, конглобатны-
ми акне и пилонидальными кистами [41] .

Заболевание поражает представителей обоих полов, 
преимущественно в возрасте 18–40 лет . Однако мужчи-
ны болеют примерно в 5 раз чаще женщин . Как правило, 
поражаются макушка и затылочная область, но может 
быть задействована любая область скальпа . Начинается 
процесс с фолликулярно расположенных папуло-пустул, 
но со временем образуются более глубокие абсцессы . 
В дальнейшем характерно образование плотных бо-
лезненных, располагающихся глубоко в дерме узлов 
размером 0,5 см, цвета кожи, образующих извилистые 
тяжи-валики . Затем кожа над ними приобретает вос-
палительную окраску, тяжи увеличиваются до 1–2 см, 
размягчаются и сливаются . Узлы абсцедируются, 
и гнойно-геморрагическое содержимое через фистулы 
под давлением извне выделяется на поверхность ги-
перемированной и отёчной кожи одновременно в не-
скольких местах . В конечном итоге, разрастается гру-
боволокнистая соединительная ткань, формируются 
атрофические или келоидоподобные рубцы, что приво-
дит к необратимой рубцовой алопеции . Кроме воспали-
тельных узлов, также образуются упруго-эластической 
консистенции невоспалительные шаровидные узлы 
(кисты) . Течение заболевания длительное, но иногда 
процесс спонтанно разрешается с образованием рубцов, 
в том числе келоидных . Начало и острая фаза болезни 
могут сопровождаться увеличением шейных регионар-
ных лимфатических узлов, субфебрильной температурой, 
повышением скорости оседания эритроцитов, лейкоци-
тозом, снижением уровня сывороточного альбумина, по-
вышением содержания глобулинов, изменением клеточ-
ного иммунитета [42, 43] . 

Дерматоскопическая картина
На более ранних стадиях заболевания трихоскопиче-

ская картина может симулировать симптомы очаговой 
алопеции . Наличие фолликулярных и перифолликуляр-
ных лимфоцитарных инфильтратов в нижних отделах 
терминальных фолликулов объясняет трихоскопическое 
сходство с очаговой алопецией . Вовлечение нижних 
частей фолликула может привести к телогенy и после-
дующему выпадению волос . Фолликул не может начать 
новую фазу анагена и остаётся пустым, накапливая кож-
ное сало и кератин, образуя жёлтые точки . Альтерна-
тивно, воспаление может нарушить адекватное образо-
вание стержня волоса . Ослабленные волосы ломаются, 
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что приводит к образованию сломанных волосков и чёр-
ных точек . На стадии абсцедирования, которая сопро-
вождается выраженным воспалением и характеризуется 
наличием пустул, узелков и абсцессов, можно наблюдать 
трёхмерные жёлтые точки (эти жёлтые точки больше, чем 
те, которые наблюдаются на ранней стадии заболевания, 
и имеют вид «мыльного пузыря») . Дистрофические во-
лосы, а также жёлтые бесструктурные участки  — это 
«озёра гноя», легко обнаруживаются вокруг волосяных 
фолликулов и являются типичным признаком подрываю-
щего фолликулита . Могут наблюдаться точечные сосуды 
с беловатым ореолом, даже если они не являются ред-
костью при других заболеваниях кожи головы .

Фиброзная стадия имеет трихоскопические признаки, 
схожие с конечными фазами других рубцовых алопеций, 
таких как белые области без фолликулярных отверстий, 
которые представляют тканевый фиброз, клинически 
описанный как блестящие участки алопеции . Другая осо-
бенность, весьма характерная для этой стадии подрыва-
ющего фолликулита,  — образование кожных расщелин 
(пазух) . Из таких расщелин могут образовываться стержни 
волос, организованные в пучки разных размеров [44] .

Гистологическая картина
При гистологическом исследовании на ранних ста-

диях наблюдается расширение инфундибулума (от лат . 
infundibulum  — воронка), закупоренного роговыми 
пробками; отмечаются нейтрофильный инфильтрат в об-
ласти воронки волосяного фолликула, а также разруше-
ние стенок фолликула с образованием кожных и под-
кожных абсцессов, которые сообщаются друг с другом 
свищевыми ходами, покрытыми многослойным пло-
ским эпителием . Собственно эпителий, происходящий 
из наружной корневой оболочки пролиферирующего 
фолликула, и составляет основную гистопатологическую 
находку . В наиболее запущенных стадиях инфильтрат 
имеет смешанный тип с наличием лимфоцитов, плаз-
матических и гигантских клеток (гранулематозное вос-
паление) . В этой стадии присутствует также обширный 
фиброз, окружающий абсцессы и свищевые ходы, с раз-
рушением волосяных фолликулов и последующей рубцо-
вой алопецией .

Наличие свищевых ходов позволяет проводить диф-
ференциальную диагностику этого заболевания с дру-
гими видами гнойного фолликулита волосистой части 
головы [40] .

ПЕРВИЧНЫЕ РУБЦОВЫЕ АЛОПЕЦИИ  
СО СМЕШАННЫМ ИНФИЛЬТРАТОМ

Акне-келоид
Термин «акне-келоид» некорректен по сути, посколь-

ку заболевание не является типичной формой угревой 
болезни, а образующиеся впоследствии рубцы не явля-
ются истинным келоидом .

Заболевание характерно для афроамериканских 
мужчин, реже встречается у латиноамериканцев и ази-
атов, совсем редко  — у европейцев . Мужчины страдают 
акне-келоидом в 20 раз чаще женщин [45] . Пик заболе-
ваемости приходится на возраст от 14 до 25 лет .

Этиопатогенез акне-келоида не изучен, одна-
ко значительное преобладание пациентов мужского 
пола и начало заболевания в пубертатном периоде 
наталкивают на мысль о роли андрогенов в развитии 
данного дерматоза . Высокая заболеваемость среди 
афроамериканцев может свидетельствовать о наличии 
генетической предрасположенности и связи заболева-
ния с особенностями строения волосяного фолликула 
и стержня волоса у лиц африканского происхождения . 
Существует предположение, что акне-келоид является 
формой механически индуцированного фолликулита, 
при которой вросшие стержни волос повреждают стен-
ку волосяного фолликула, вызывая гранулематозное 
воспаление с последующим развитием фиброза . Пред-
располагающими к развитию хронического воспали-
тельного процесса факторами могут быть различные 
виды травматизации волосяного фолликула (бритьё, 
тесные воротники рубашек, трение от спортивного 
снаряжения), внутрифолликулярные антигены (кожное 
сало, кератиноциты, нормальная микрофлора и про-
дукты её метаболизма), применение некоторых видов 
косметической продукции, лекарственных препаратов 
(циклоспорин, карбамазепин), присоединение вторич-
ной инфекции [46] .

«Излюбленной» локализацией процесса является 
затылочная область волосистой части головы и при-
мыкающая к ней задняя поверхность шеи; редко во-
влекается макушка и теменная область . Заболевание 
начинается через несколько часов или дней после 
стрижки или любого другого вида раздражения . По-
ражения первоначально проявляются в виде пустул, зу-
дящих и болезненных фолликулярных папул красного 
или застойно-красного цвета, впоследствии сливаю-
щихся в бляшки .

В отличие от истинных обыкновенных угрей, коме-
доны не являются характерной чертой акне-келоида . 
Сильный зуд приводит к расчёсам, появлению гемор-
рагических корочек и присоединению вторичной ин-
фекции, что не только усугубляет процесс, но и спо-
собствует его распространению и латеральному росту 
очага с образованием линейных келоидных бляшек 
до 10 см в диаметре, расположенных в виде полосы 
по задней границе роста волоса, а также образованию 
абсцессов и пазух с гнойным зловонным отделяемым . 
По краю бляшек могут наблюдаться повреждённые 
стержни волос, скрученные и вросшие волосы, а так-
же волосы, растущие пучками из одного фолликула, 
«кукольные волосы» . Процесс склонен к хроническо-
му рецидивирующему течению с развитием рубцовой 
алопеции [47] .
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Гистологическая картина
При гистологическом исследовании обнаруживают-

ся перифолликулярное хроническое воспаление с лим-
фоцитарными и плазмоцитарными клетками, которое 
наиболее интенсивно на уровне перешейка и нижней 
части воронки волосяного фолликула; полное исчезно-
вение или разрушение сальных желёз, связанных с вос-
палёнными или разрушенными фолликулами . На уровне 
перешейка можно увидеть истончение фолликулярно-
го эпителия, иногда наблюдают несколько волосяных 
стержней в одной расширенной воронке, тафтинговые, 
или «кукольные», волосы . Описаны случаи преждевре-
менной десквамации внутреннего корневого слоя и раз-
рушение фолликулярного эпителия с гранулематозным 
воспалением . Волосяные фолликулы могут быть заме-
нены соединительной тканью [48] .

Дерматоскопическая картина
Основной дерматоскопический  признак акне-келои-

да — наличие нескольких стержней волос, пронизыва-
ющих центральную часть папулы, а также «кукольные» 
волосы . Пучки волос становятся особенно заметными, 
когда папулы сливаются в бляшки [46] .

Некротические угри (аcne necrotica 
varioliformis), или некротический фолликулит 

Чрезвычайно редкое хроническое рецидивирующее 
заболевание неизвестной этиологии, не являющее-
ся разновидностью угревой болезни, а лишь имеющее 
с ней клиническое сходство . Проявляется повторными 
вспышками воспалительных болезненных и зудящих 
фолликулярных папулопустулёзных и узловатых эле-
ментов с последующим центральным некрозом и даль-
нейшим формированием струпа и осповидного (варио-
лиформного) рубца [49] .

В развитии данного заболевания предполагалась связь 
с бактериальной, вирусной и микотической инфекцией, 
однако убедительных данных, подтверждающих предпо-
ложения об инфекционном происхождении заболевания, 
на сегодняшний день нет, и поиски в этом направлении 
продолжаются . В литературе приводятся сообщения 
о развитии аномальной воспалительной реакции на пато-
генные микроорганизмы, такие как Propinibacterium acnes, 
Malassesia spp ., Demodex folliculorum и Staphylococus 
aureus в более тяжёлых случаях [50] . Механические фак-
торы, такие как трение и расчёсывание, усугубляют бо-
лезнь, но не являются её причиной . Медикаментозная 
и пищевая аллергия также не играют роли в патогенезе 
некротического фолликулита . 

Судя по ограниченным данным, заболевание пора-
жает чаще женщин, чем мужчин, и обычно начинается 
в четвертом и пятом десятилетии жизни . Локализация 
процесса чаще отмечается в лобной и теменной обла-
сти волосистой части головы (особенно по передней 

линии роста волос), нередко поражаются и другие 
себорейные зоны, такие как лицо, межлопаточная об-
ласть и область грудины . На ранних стадиях появляют-
ся папуло-везикулы, содержимое которых быстро при-
обретает гнойный характер, и они трансформируются 
в пустулы . Болезненные, от красного до красновато-
коричневого цвета фолликулярные папулы размером 
2–6 мм впоследствии некротизируются, оставляя после 
себя геморрагические корочки . Процесс заканчивается 
образованием глубоких рубцов . Клиническая картина 
имеет сходство с ветряной оспой, поэтому более ран-
нее название дерматоза  — аcne varioliformis . Процесс 
носит хронический рецидивирующий характер и может 
длиться годами [51] .

Гистологическая картина
В гистологической картине исходные очаги пора-

жения представлены спонгиозом, лимфоцитарным эк-
зоцитозом, дискератозом, обильным перифолликуляр-
ным и периваскулярным лимфоцитарным инфильтратом . 
По мере прогрессирования поражения некротические 
кератиноциты объединяются, образуя общий некроз 
прилегающего фолликулярного эпителия, эпидерми-
са и адвентициальной дермы . В этой области некроза 
часто наблюдаются остаточные фрагменты волосяных 
стержней [4, 49] .

Эрозивный пустулёзный дерматоз кожи 
волосистой части головы 

Редкий хронический дерматоз неизвестной этио-
логии, встречающийся преимущественно в пожилом 
возрасте, чаще у женщин европеоидной расы в соот-
ношении 2:1 к мужчинам; крайне редко наблюдается 
у молодых людей и детей [52] .

Этиология заболевания до сих пор не выяснена, 
тем не менее высказаны предположения, что состоя-
ние может быть вызвано предшествующей травмой, 
ультрафиолетовым облучением, радиацией, опоясыва-
ющим герпесом, лечением топическим фторурацилом 
или имиквимодом, фотодинамической или криотера-
пией [53] . Предполагается также связь эрозивного пу-
стулёза с некоторыми аутоиммунными заболеваниями, 
в частности ревматоидным артритом, аутоиммунным 
гепатитом, тиреоидитом Хашимото и др . Учитывая кли-
нические и патологические особенности эрозивного 
пустулёзного дерматоза, выраженные аберрантной вос-
палительной реакцией на заживление ран, хроническим 
воспалением и предрасположенностью к инфекции у по-
жилых людей, выдвигаются предположения о связи со-
стояния с иммунным старением .

Характерным признаком болезни является развитие 
стерильных пустул, склонных к слиянию и образова-
нию на эритематозном фоне длительно существующих, 
частично или полностью покрытых серозно-гнойными 
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корками эрозий . Эрозии чаще всего поверхностные, 
неправильной формы, кожа вокруг них атрофична . Мо-
гут наблюдаться глубокие язвы . Системные симптомы, 
лихорадка, гиперемия, отёк, региональная лимфадено-
патия отсутствуют . В большинстве случаев отмечаются 
невыраженные боль и зуд . Высыпания локализуются 
в области волосистой части головы, реже в области ниж-
них конечностей и лица . Это состояние имеет медленно 
прогрессирующее и иногда рецидивирующее течение, 
со временем захватывающее обширные участки скаль-
па . Нередко присоединяется вторичная инфекция . Ког-
да, в конечном итоге, происходит заживление, обычно 
возникает остаточная рубцовая алопеция на поражённых 
участках кожи головы . Описаны случаи возникновения 
в них базальноклеточного и плоскоклеточного рака [54] .

Гистологическая картина
Гистология выявляет неспецифические изменения 

в виде эпидермальных аномалий  — атрофию, акантоз, 
паракератоз и субкорнеальные пустулы . В дерме обыч-
но присутствует инфильтрат смешанного характера, со-
стоящий из лимфоцитов, нейтрофилов, плазматических 
клеток и в некоторых случаях гигантских клеток типа 
инородного тела . На более поздних стадиях наблюда-
ется массивный фиброз дермы со значительным умень-
шением плотности волосяных фолликулов и отсутствием 
сальных желёз с нейтрофильным инфильтратом, присут-
ствующим вокруг волосяных фолликулов на уровне пере-
шейка [40, 55] .

Дерматоскопическая картина
Дерматоскопическое исследование наиболее часто вы-

являет атрофическую истончённую кожу головы, отсутствие 
устьев фолликулов, поверхностные кровеносные сосуды 
(телеангиэктазии), просвечивающиеся через истончённую 
кожу скальпа волосяные луковицы, что является наиболее 
специфичным трихоскопическим признаком эрозивного 
пустулёзного дерматоза волосистой части головы [56] .

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Необратимые изменения кожи волосистой части го-

ловы, сопровождающие рубцовые алопеции, негатив-
но влияют на психоэмоциональный статус пациентов 
и существенно снижают качество их жизни, обусловли-
вая актуальность проблемы, несмотря на относительно 
невысокую распространённость заболеваний данной 
группы . Приведённый анализ литературных данных 
раскрывает особенности клинической картины, нюансы 
течения первичных рубцовых алопеций, а также демон-
стрирует основные гистологические и дерматоскопиче-
ские признаки, помогая избежать возможных ошибок 
в диагностике .
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Возможности ультразвукового исследования кожи  
в ведении пациентов с локализованной 
склеродермией

 © Ю .А . Крахалева1, А .В . Колерова1, Е .Д . Сорокина1, Д .А . Микаилова1, Ю .М . Криницына1, 2, 
П .Н . Филимонов3, И .Г . Сергеева1

1 Новосибирский национальный исследовательский государственный университет, Новосибирск, Российская Федерация
2 Федеральный исследовательский центр фундаментальной и трансляционной медицины, Новосибирск, Российская Федерация
3 Новосибирский научно-исследовательский институт туберкулёза, Новосибирск, Российская Федерация

При помощи ультразвукового исследования (УЗИ) возможны визуализация кожи пациентов с подозрением 
на локализованную склеродермию, а также объективное определение стадии заболевания и оценка эффективности 
терапии .

Трём пациентам с линейной и бляшечной формой склеродермии, а также со склероатрофическим лихеном про-
водили УЗИ кожи на аппарате Skinscanner DUB TPM датчиком с частотой 75 МГц, пенетрацией 4 мм, разрешающей 
способностью 21 мкм в области очагов поражения и в прилегающих участках здоровой кожи, используя для срав-
нительной оценки их коэффициент соотношения (КС) . Определяли толщину эпидермиса и дермы, их эхогенность . 

При линейной форме склеродермии наблюдали увеличение толщины эпидермиса в области очага  
(КС 0,85±0,0125), снижение его эхоплотности (КС 1,58±0,46) . Эхогенность дермы была значительно сниже-
на в очаге поражения (КС 3,02±1,17) . Толщина дермы была незначительно меньше в центре очага (КС 1,09), 
на периферии очага ― умеренно увеличена (КС 0,86) . При бляшечной форме склеродермии в очагах наблю-
дали снижение эхоплотности эпидермиса (КС 1,32±0,49), увеличение толщины дермы (КС 0,79±0,16) и сни-
жение её эхоплотности (КС 1,26±0,57) . В 7 из 11 очагов визуализировали субэпидермальную гипоэхогенную 
полосу . При склероатрофическом лихене в очагах наблюдали увеличение толщины эпидермиса (КС 0,42±0,12) 
и его акустической плотности (КС 0,63±0,0793), снижение толщины и эхоплотности дермы (КС 1,32±0,00943 
и 1,55±0,6 соответственно) . 

При различных формах локализованной склеродермии наблюдается разная УЗ-картина, зависящая от стадии 
и активности процесса . Изменения, выявленные в процессе лечения, отражают эффективность проводимой терапии 
и темпы восстановлении структуры кожи на фоне терапии .

Ключевые слова: локализованная склеродермия; линейная склеродермия по типу удара саблей; бляшечная 
склеродермия; склероатрофический лихен; ультразвуковое исследование кожи; неинвазивные методы 
диагностики; клинический случай . 
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Case Report

Possibilities of skin ultrasound examination in the 
management of patients with localized scleroderma 

 © Yulia А . Krakhalyova1, Anastasia V . Kolerova1, Elena D . Sorokina1, Yulia M . Mikailova1,  
Pavel N . Krinitsyna1,2, P .N . Filimonov3, Irina G . Sergeeva1

1 Novosibirsk State University, Novosibirsk, Russian Federation 
2 Federal Research Center of Fundamental and Translational Medicine, Novosibirsk, Russian Federation
3 Novosibirsk Tuberculosis Research Institute, Novosibirsk, Russian Federation

With the help of ultrasound examination (ultrasound), it is possible to visualize the skin of patients with suspected local-
ized scleroderma, as well as to objectively determine the stage of the disease and assess the effectiveness of therapy .

Three patients with linear, plaque forms of scleroderma, as well as lichen sclerosus, underwent skin ultrasound using 
a Skinscanner DUB TPM device with a 75 MHz transducer, 4 mm penetration, 21 μm resolution in the area of lesions and in 
adjacent areas of healthy skin, using their ratio coefficient (RC) for comparative evaluation . The thickness of the epidermis and 
dermis, their echogenicity were determined .

With a linear form of scleroderma, an increase in the thickness of the epidermis in the area of the focus (RC 0 .85±0 .0125) 
and a decrease in its echogenicity (RC 1 .58±0 .46) were observed . The echogenicity of the dermis was significantly reduced 
in the lesion (RC 3 .02±1 .17) . The dermis thickness was slightly less in the center of the lesion (RC 1 .09), at the periphery of 
the lesion it was moderately increased (RC 0 .86) . In the plaque form of scleroderma, a decrease in the echogenicity of the 
epidermis was observed in the foci (RC 1 .32±0 .49); an increase in the thickness of the dermis (RC 0 .79±0 .16) and a decrease 
in its e echogenicity (RC 1 .26±0 .57) . In 7 of 11 foci, a subepidermal hypoechoic band was visualized . With lichen sclerosis in 
the foci, an increase in the thickness of the epidermis (RC 0 .42±0 .12) and its acoustic density (RC 0 .63±0 .0793), a decrease 
in the thickness and echo density of the dermis (RC 1 .32±0 .00943 and RC 1 .55±0 .6, respectively) .

With different forms of LS, a different ultrasound picture was observed, depending on the stage and activity of the process . 
The changes identified during treatment reflect the effectiveness of the therapy and the rate of restoration of the skin structure 
during therapy . 

Keywords: localized scleroderma; linear scleroderma “en coupe de sabre”; plaque scleroderma; lichen sclerosus; ultrasound 
examination of the skin; non-invasive diagnostic methods; clinical case .
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ВВЕДЕНИЕ
Локализованная склеродермия (ЛС) ― хрони-

ческое заболевание соединительной ткани, которое 
характеризуется появлением на различных участках 
тела очагов локального воспаления с последующим 
формированием в них склероза и атрофии кожи 
и подлежащих тканей [1] . Существует несколько форм 
локализованной склеродермии, отличающихся между 
собой клинической картиной и уровнем вовлечённо-
сти соединительной ткани в патологический процесс . 
Все формы локализованной склеродермии характери-
зуются уплотнением кожи и увеличением количества 
коллагена в этих участках [2] .

Диагноз локализованной склеродермии основывает-
ся на данных анамнеза и клинической картине заболе-
вания . К дополнительным методам диагностики отно-
сится гистологическое исследование кожи [1] . Биопсия 
кожи является инвазивным методом, к тому же при на-
личии множественных очагов поражения взятие мате-
риала со всех участков нерационально . В то же время 
ультразвуковое исследование (УЗИ) кожи ― удобный, 
неинвазивный, безболезненный метод исследования, 
позволяющий одновременно оценить все имеющие-
ся очаги . Именно благодаря этим свойствам УЗИ кожи 
в последнее время приобретает всё большую актуаль-
ность в практической дерматологии .

Для исследования кожи используются УЗ-датчики 
с частотой от 20 до 100 МГц, пенетрацией от 10 до 1,5 мм 
соответственно . Максимальная толщина эпидермиса 
0,3 мм, дермы ― 2,5 мм . Таким образом, толщина здо-
ровой и повреждённой кожи может быть измерена in vivo 
при помощи ультразвука [3] . Ультразвуковое сканирова-
ние кожи даёт возможность отображать биологические 
структуры с разрешением от 18 до 90 мкм (микрометров) .

При помощи УЗИ возможны визуализация кожи па-
циентов с подозрением на локализованную склеродер-
мию, а также объективное определение стадии заболе-
вания и оценка эффективности терапии [4–6] .

Представляем клинические случаи локализованной 
склеродермии с использованием метода ультрасоногра-
фии в мониторинге данной патологии .

Под нашим наблюдением находились пациенты  
(n = 3) с линейной, бляшечной формами склеродермии, 
а также склероатрофическим лихеном .

Всем пациентам проводили УЗ-сканирование кожи 
на аппарате Skinscanner DUB (Taberna Pro Medicum, 
Германия) датчиком с частотой 75 МГц . Глубина ска-
нирования составляла 4 мм, разрешающая способность 
достигала 21 мкм . УЗИ проводили в области очагов 
поражения и в прилегающих участках здоровой кожи . 
Во всех точках определяли толщину эпидермиса и дер-
мы (мкм), их эхогенность (у .е .), при наличии субэпидер-
мальной гипоэхогенной полосы измеряли её толщину 
и эхоплотность .

Учитывая, что индивидуальные показатели скано-
грамм не позволяют выполнить объективное сравне-
ние полученных результатов между собой, для оценки  
УЗ-характеристик толщины и эхоплотности нами был 
введён коэффициент соотношения (КС):

Показатели сканограммы  
на прилегающем здоровом участке кожи

Показатели сканограммы в области 
очага

КС =                                                                 . 

ОПИСАНИЕ СЛУЧАЕВ
Клинический случай 1

Пациентка Д ., 4 года, совместно с матерью обрати-
лась к дерматологу 29 .03 .2017 в связи с появлением 
белого пятна на месте себорейных корок на коже воло-
систой части головы после применения увлажняющего 
косметического средства с высоким содержанием липи-
дов . Со слов матери больной, залысина в области пятна 
существует с возраста 2 лет . 

При осмотре на коже правой половины лба с пере-
ходом на волосистую часть головы, а также в области 
внутреннего угла правого глаза выявлены очаги атрофии 
кожи и депигментации с телеангиэктазиями (рис. 1) . 
При пальпации определялось углубление в области 
линейного очага на коже лба . Клинический диагноз: 
линейная склеродермия по типу «удар саблей» .

При проведении ультрасонографии обнаружено уве-
личение толщины эпидермиса в области очага по срав-
нению со здоровой кожей (КС 0,85±0,0125), при этом 
эхоплотность его оказалась снижена (КС 1,58±0,46) . 
Эхогенность дермы была значительно снижена 
в очаге поражения (КС 3,02±1,17) . Толщина дермы была  
незначительно меньше в центре очага (КС 1,09),  
тогда как на периферии очага ― умеренно увеличена 
(КС 0,86) (рис. 2) . 

Клинический случай 2
Пациентка Р ., 57 лет, обратилась к дерматологу 

09 .03 .2017 по поводу высыпаний на коже, существую-
щих около 3 лет в отсутствие субъективных ощущений . 

При осмотре на коже туловища определяются пятна 
эритемы с фиолетовым ободком по периферии и жел-
товатым оттенком в центре: размеры пятен до 15 см 
в диаметре, на коже разгибательной поверхности левого 
бедра пятно до 25 см в диаметре, розовато-синюшно-
го цвета с гладкой поверхностью (рис. 3) . Клинический 
диагноз: локализованная бляшечная склеродермия . 

Пациентке проведена глубокая биопсия кожи из двух 
локализаций . Гистологическое исследование: морфоло-
гическая картина соответствует склеродермии .

УЗИ проводили в 11 очагах различной локализа-
ции . При УЗИ кожи были выявлены следующие уль-
трасонографические характеристики: толщина эпидер-
миса не изменена по сравнению со здоровой кожей  
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(КС 0,99±0,24), а его акустическая плотность снижена 
(КС 1,32±0,49) . Толщина дермы в патологически из-
менённом участке кожи увеличена (КС 0,79±0,16), а её 
эхоплотность снижена (КС 1,26±0,57) . В 7 из 11 очагов 
визуализировали субэпидермальную гипоэхогенную 
полосу (рис. 4) .

Клинический случай 3
Больная Ч ., 74 года, обратилась к дерматологу 

26 .11 .2016 по поводу высыпаний на коже, сопровожда-
ющихся слабовыраженным зудом . 

При осмотре на коже спины, правой молочной же-
лезы, локтевых сгибов выявлены пятна светло-розового 
цвета с фиолетовым оттенком, на поверхности некоторых 
пятен наблюдалось шелушение; инфильтрации в преде-
лах элементов не было (рис. 5) . Клинический диагноз: 
бляшечная склеродермия . 

Пациентке проведена биопсия кожи из двух локали-
заций . По результатам гистологического исследования 
выставлен диагноз склероатрофического лихена .

При УЗИ кожи наблюдали следующие ультрасо-
нографические характеристики: в области очагов 

Рис. 4. Данные ультрасонографии кожи в области живота 
пациентки Р ., 57 лет, с бляшечной формой склеродермии: 
а ― здоровая кожа; б ― кожа в области очага . 
Э ― эпидермис; Д ― дерма; субэпидермальная гипоэхо-
генная полоса показана стрелкой . Датчик 75 МГц . Глубина 
сканирования 4 мм .
Fig. 4. Data of ultrasonography of the skin in the abdomen of 
patient R ., 57 years old, with a plaque form of scleroderma: 
a ― healthy skin; б ― skin in the area of the focus . 
Э ― epidermis; Д ― dermis; the subepidermal hypoechoic band 
is indicated by an arrow . 75 MHz sensor . Scanning depth 4 mm .

Рис. 3. Пациентка Р ., 57 лет, очаговая бляшечная склеродер-
мия: состояние кожи в области живота .
Fig. 3. Patient R ., 57 years old, focal plaque scleroderma: skin 
condition in the abdomen .
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Рис. 1. Пациентка Д ., 4 года, линейная склеродермия по типу 
«удар саблей»: очаг на коже правой половины лобной обла-
сти, распространяющийся на кожу волосистой части головы .
Fig. 1. Patient D ., 4 years old, linear scleroderma of the "blow 
with a saber" type: a lesion on the skin of the right half of the 
frontal region, extending to the scalp .

Рис. 2. Данные ультрасонографии кожи в области века паци-
ентки Д ., 4 года, с линейной формой склеродермии по типу 
«удар саблей»: а ― здоровая кожа; б ― кожа в области очага . 
Э ― эпидермис; Д ― дерма . Датчик 75 МГц . Глубина скани-
рования 4 мм .
Fig. 2. Data of ultrasonography of the skin in the eyelid region of 
patient D ., 4 years old, with a linear form of scleroderma of the 
"blow with a saber" type: a ― healthy skin; б ― skin in the area 
of the focus . 
Э ― epidermis; Д ― dermis . 75 MHz sensor . Scanning depth 4 mm .

ба

ДД
ДД

ЭЭ
ЭЭ



DOI: https://doi.org/10.17816/dv57058 

21
Серия клинических случаев

Российский журнал  
кожных и венерических болезнейТом 24, № 1, 2021

Рис. 5. Пациентка Ч ., 74 года, склероатрофический лихен: 
очаги поражения в области спины .
Fig. 5. Patient Ch ., 74 years old, lichen sclerosus: lesions in the 
back .

Рис. 6. Пациентка Ч ., 74 года, склероатрофический лихен: 
новые очаги поражения под молочными железами .
Fig. 6. Patient Ch ., 74 years old, lichen sclerosus: new lesions 
under the mammary glands .

Рис. 7. Данные ультрасонографии кожи под молочными железами пациентки Ч ., 74 года, со склероатрофическим лихеном: 
а ― здоровая кожа; б ― очаг поражения до лечения; в ― очаг поражения после 4 мес лечения . 
Э ― эпидермис; Д ― дерма; субэпидермальная гипоэхогенная полоса показана стрелкой . Датчик 75 МГц . Глубина сканирования 4 мм .
Fig. 7. Data of ultrasonography of the skin under the mammary glands of patient Ch ., 74 years old, with lichen sclerosus: a ― healthy 
skin; б ― lesion focus before treatment; c ― lesion focus after 4 months of treatment . 
Э ― epidermis; Д ― dermis; the subepidermal hypoechoic band is indicated by an arrow . 75 MHz sensor . Scanning depth 4 mm .
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увеличение толщины эпидермиса (КС 0,42±0,12) и его 
акустической плотности (КС 0,63±0,079), снижение 
толщины и эхоплотности дермы (КС 1,32±0,00943  
и КС 1,55±0,6 соответственно) . В двух локализациях 
в области очагов визуализировали субэпидермальную 
гипоэхогенную полосу .

На повторном приёме 25 .03 .2017 после лечения  
(по схеме бовгиалуронидаза азоксимер свечи № 15 
1 раз/нед ректально; такролимус 0,1% мазь; эмолент 
с 2% мочевиной) пациентка отмечала появление новых 
высыпаний в субмаммарных складках . На коже под мо-
лочными железами определяли очаги уплотнения кожи 

с фиолетовым ободком по периферии (рис. 6) . На коже 
спины, предплечий наблюдали значительное уменьше-
ние выраженности воспалительной реакции, исчезно-
вение эритемы по периферии очагов .

Проведено повторное УЗИ кожи: в области ста-
рых очагов по сравнению с предыдущим исследова-
нием наблюдали уменьшение толщины эпидермиса 
в 1,7 раза (КС 0,73±0,0818), его акустическая плотность 
была практически не изменена по сравнению со здо-
ровой кожей (КС 1,09±0,27) . Толщина дермы увеличи-
лась и практически не отличалась от здоровой кожи  
(КС 1,06±0,13), а её эхоплотность оставалась сниженной 
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(КС 1,89±0,51) . Субэпидермальную гипоэхогенную по-
лосу не визуализировали . 

В области новых высыпаний на коже под молоч-
ными железами наблюдали увеличение толщины эпи-
дермиса (КС 0,65±0,015), снижение его эхоплотности  
(КС 1,49±0,33) . Толщина дермы была значительно сни-
жена (КС 1,4±0,08), а уровень её эхогенности почти 
не отличался от здоровой кожи (КС 0,92±0,16) . Субэпи-
дермальную гипоэхогенную полосу также не визуали-
зировали (рис. 7, а, б) . 

При осмотре 22 .07 .2017 после лечения (по схеме 
гамма-D-глутамил-D-триптофан натрия 1 мл 7 дней 
внутримышечно с перерывом 2 дня, всего 4 курса; та-
кролимус 0,1% мазь; токоферола ацетат 400 ЕД 1 раз 
в день 1 мес) сохранялись очаги на коже под молочны-
ми железами . При УЗИ кожи были обнаружены следую-
щие ультрасонографические характеристики: в области 
старых очагов по сравнению с предыдущим исследо-
ванием наблюдали дальнейшее уменьшение толщины 
эпидермиса (КС 0,88±0,27), однако его акустическая 
плотность увеличилась (КС 0,74±0,20) . Толщина дер-
мы не отличалась от здоровой кожи (КС 0,98±0,0327),  
эхоплотность дермы также оставалась сниженной  
(КС 1,78±0,57) . 

В области очагов на коже под молочными же-
лезами по сравнению с предыдущими данными 
УЗИ наблюдали уменьшение толщины эпидермиса 
в 1,4 раза (КС 0,90±0,17), повышение его эхоплотности  
(КС 0,53±0,11) . Толщина дермы увеличилась, но остава-
лась меньше нормы по сравнению со здоровой кожей 
(КС 1,11±0,045), акустическая плотность дермы была 
повышена (КС 0,52±0,19) . В очагах на коже под мо-
лочными железами визуализировали также субэпи-
дермальную гипоэхогенную полосу, которая до этого 
не наблюдалась (рис. 7, в) .

У пациентки с линейной формой склеродермии 
по типу «удар саблей» мы наблюдали увеличение тол-
щины эпидермиса, снижение эхогенности эпидермиса 
и дермы . Толщина дермы была снижена в центре очага, 
тогда как на периферии ― увеличена . По литературным 
данным, при УЗИ кожи у детей с данной формой лока-
лизованной склеродермии датчиком 18 МГц наблюдали 
снижение толщины эпидермиса и дермо-субдермально-
го пространства, а также увеличение эхогенности дермы 
по сравнению со здоровой кожей [7] .

Нужно понимать, что УЗ-картина в области очагов за-
висит от степени активности патологического процесса . 
Клиническими проявлениями высокой активности про-
цесса являются наличие эритемы, увеличение темпе-
ратуры в очаге, фиолетовый оттенок, появление новых 
очагов поражения, увеличение размера очагов и их ин-
дурация . При УЗИ кожи датчиком с частотой 8–14 МГц 
у пациентов с ювенильной локализованной склеродер-
мией было показано, что существуют статистически зна-
чимые различия в УЗ-картине активных и неактивных 

очагов кожи, а именно: общая эхогенность кожи, эхо-
генность гиподермы и степень васкуляризации глубоких 
слоёв кожи . Статистически значимых различий в толщи-
не слоёв кожи не обнаружено . Однако в активных очагах 
наблюдали снижение толщины дермы, а в неактивных 
очагах, наоборот, увеличение её толщины либо отсут-
ствие разницы по сравнению со здоровой кожей . Во всех 
очагах наблюдали снижение толщины гиподермы [8] . 

Таким образом, изменение толщины дермы или эпи-
дермиса не отражает степени активности процесса, 
но структурные изменения, происходящие в коже, 
в представленном случае локализованной склеродер-
мии по типу «удар сабли» у четырёхлетней пациент-
ки Д . наблюдали именно при помощи УЗИ, не прибегая 
к биопсии, что, учитывая локализацию очагов и воз-
раст пациентки, доказало ценность использования дан-
ного неинвазивного метода .

У пациентки Р . (57 лет) с бляшечной формой локали-
зованной склеродермии при УЗИ наблюдали снижение 
эхогенности эпидермиса, тогда как его толщина не отли-
чалась от здоровой кожи . Толщина дермы в очагах была 
увеличена, а её акустическая плотность ― снижена . 
Полученные нами результаты совпадают с данными ли-
тературы: у взрослых пациентов при локализованной 
склеродермии наблюдали утолщение дермы и снижение 
её эхогенности . В литературе показано, что при лечении 
наблюдается снижение толщины дермы и увеличение её 
эхогенности . Снижение эхоплотности дермы в очагах, оче-
видно, свидетельствует о наличии в ней воспалительного 
отёка . Увеличение эхогенности дермы, наблюдаемое в ак-
тивных плотных очагах, говорит об инфильтрации дермы 
воспалительными клетками и увеличении количества 
коллагена . Нормализация эхогенности дермы у взрослых 
коррелирует с клиническим улучшением [9] .

В другом исследовании было показано отсутствие 
статистически значимых различий в толщине дермы 
между показателями в области очага и здоровой кожи . 
Однако, помимо этого, обнаружили статистически зна-
чимую разницу в увеличении толщины эпидермиса 
от центра очага по направлению к здоровой коже [9] . 
В нашем случае различий в толщине эпидермиса между 
очагом и здоровой кожей мы не наблюдали . Возможно, 
это связано с применением датчиков разной частоты 
и разрешающей способности .

В большинстве очагов мы наблюдали также нали-
чие субэпидермальной гипоэхогенной полосы, что, воз-
можно, свидетельствует о присутствии воспалитель-
ной реакции . Таким образом, данные, полученные при  
УЗ-сканировании кожи и свидетельствующие о нали-
чии воспаления и высокой степени активности процес-
са, совпадали с характеристикой клинической картины . 
Можно предположить, что в данном случае снижение 
эхогенности дермы связано с отложением муцина между 
волокнами коллагена по данным гистологического ис-
следования двух биоптатов кожи . 
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У пациентки Ч . (74 года) со склероатофическим ли-
хеном при УЗ-сканировании наблюдали увеличение 
толщины и эхогенности эпидермиса, толщина и эхо-
генность дермы оказалась снижена . К тому же в двух 
локализациях визуализировали субэпидермальную ги-
поэхогенную полосу . После лечения наблюдали увеличе-
ние толщины дермы, которая не отличалась от толщины 
здоровой кожи, а также исчезновение субэпидермаль-
ной гипоэхогенной полосы . Однако эхогенность дермы, 
несмотря на лечение, оставалась сниженной . Толщина 
эпидермиса после лечения приблизилась к показате-
лям в области неповреждённой кожи, а его эхоплот-
ность стала увеличенной . УЗИ кожи в области свежих 
очагов показало увеличение толщины эпидермиса со 
снижением его эхогенности, снижение толщины дермы 
с нормальными показателями её эхоплотности . На фоне 
лечения в этих очагах наблюдали уменьшение толщины 
эпидермиса с повышением его эхоплотности, небольшое 
увеличение толщины дермы и её эхогенности, появле-
ние гипоэхогенной субэпидермальной полосы . 

По данным литературы, у пациентов со склероатро-
фическим лихеном при УЗИ кожи в очагах поражения 
датчиком с частотой 32 МГц наблюдали увеличение 
толщины дермы и её эхогенности, обусловленное отло-
жением коллагена . В результате гомогенизации и отёка 
тканей исследователи наблюдали наличие гипоэхоген-
ной полосы . После лечения отмечалось уменьшение тол-
щины кожи и сужение субэпидермальной гипоэхоген-
ной полосы [10] . Различия между результатами данных 
литературы и полученными нами, возможно, обусловле-
ны техническими причинами .

Таким образом, в данном случае УЗИ кожи являлось 
объективным средством оценки эффективности прово-
димой терапии, позволяющим судить о восстановлении 
структуры кожи на фоне терапии, не прибегая к инва-
зивным методам диагностики .

Исходя из полученных нами результатов, можно сде-
лать вывод о необходимости развития и стандартизации 
техники УЗИ кожи в дерматологической практике, так 
как данный неинвазивный и простой метод имеет мно-
го преимуществ и может быть полезным в диагностике 
и оценке эффективности лечения различных дерматоло-
гических заболеваний .
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Синдром Лайелла, спровоцированный наружным 
применением лекарственных средств

 © А .Б . Кривошеев1, Т .В . Ермаченко2, П .П . Хавин2, И .А . Кривошеева2, Д .В . Морозов2

1 Новосибирский государственный медицинский университет, Новосибирск, Российская Федерация
2 Городская клиническая больница № 1, Новосибирск, Российская Федерация

Синдром Лайелла встречается редко: регистрируется до 10 случаев на 1 млн населения в год . Смертность 
при синдроме Лайелла составляет 5–12% . 

Наблюдали двух больных синдромом Лайелла в возрасте 38 и 72 лет . Заболевание манифестировало на фоне 
местного применения лекарственных препаратов: в одном случае это был гель «Долобена» в качестве анальгезиру-
ющего средства в месте ушиба правой кисти, в другом ― 20% раствор хлоргексидина биоглюконата для полоска-
ния ротовой полости в связи со стоматитом . Первые симптомы заболевания возникли локально в месте примене-
ния этих лекарственных средств ― на коже правой кисти– и слизистой оболочке ротовой полости соответственно . 
Исход заболевания зависел от ранней диагностики, срочной госпитализации в специализированное отделение, 
площади поражения кожи, назначения адекватной терапии . У лиц пожилого возраста в сравнении с более молоды-
ми пациентами синдром Лайелла по первым симптомам и темпу прогрессирования болезни, характеру поражения 
кожи и слизистых оболочек не имеет принципиальных различий .

Синдром Лайелла может возникать в любом возрасте, риск развития заболевания возрастает у лиц старше 
40 лет . К отличительным особенностям и факторам риска синдрома Лайелла у пожилых людей относят, во-первых, 
его возникновение на фоне уже сформировавшейся коморбидной возрастной патологии внутренних органов, во-
вторых, сопутствующая возрастная патология при развитии токсико-аллергической реакции декомпенсируется, 
и формируется полиорганная недостаточность, что является причиной тяжёлого течения синдрома Лайелла и вы-
сокой смертности . У лиц молодого возраста к факторам риска можно отнести коморбидную вирусную инфекцию, 
особенно сочетание вируса иммунодефицита и хронического гепатита C .

Ключевые слова: синдром Лайелла; коморбидная патология внутренних органов; ВИЧ-инфекция; хронический 
гепатит С .
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Lyell´s syndrome provoked by external drug use
 © Alexandr B . Кrivosheev1, Tamara V . Ermachenko2, Pavel P . Khavin2, Inga A . Krivosheeva2, 
Dmitry V . Morozov2

1 Novosibirsk State Medical Universaty, Novosibirsk, Russian Federation
2 City Clinical Hospital No 1, Novosibirsk, Russian Federation

Lyell´s syndrome is rare . Up to 10 cases are registered per million population per year . The mortality rate for Lyell’s 
syndrome is 5–12% .

Two patients were observed aged, respectively, 38 years and 72 years with Lyell’s syndrome . The disease manifested 
itself against the background of local application of drugs . In one case ― Doloben’s gel as an analgesic at the site of a 
bruise of the right hand . In another case, a 20% solution of chlorohxidin biogluconate as a mouth rinse for stomatitis . The first 
symptoms of the disease occurred locally at the site of application of these medicines . In the first case, the skin of the right 
hand, in the second ― the mucous membrane of the mouth . The outcome of the disease depended on early diagnosis, urgent 
hospitalization in a specialized department, from the area of skin lesions, the appointment of adequate therapy .

Lyell’s syndrome can occur at any age, and the risk of developing the disease increases in those over the age of 40 . In the 
elderly, SL in terms of the first symptoms and rate of disease progression, the nature of skin and mucous membrane lesions 
does not have any fundamental differences with those in younger patients . The distinctive features and risk factors of Lyell’s 
syndrome in the elderly include, firstly, its occurrence against the background of the already formed comorbid age-related 
pathology of internal organs, secondly, the concomitant age-related pathology during the development of an acute toxic-
allergic reaction is decompensated, a multiorgan failure is formed, which is the cause of more severe Lyell’s syndrome and 
higher mortality . In young people, a comorbid viral infection can be considered a risk factor, especially the combination of 
HIV-infection and chronic hepatitis C .

Keywords: Lyell’s syndrome; comorbid pathology of internal organs; HIV-infection; chronic hepatitis C .
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В 1956 г . шотландский дерматолог Алан Лайелл 
(Alan Lyell) [1] впервые описал своеобразное патологи-
ческое состояние, которое характеризовалось острым 
началом, некротическими изменениями в эпидермисе, 
высыпанием крупных пузырей и образованием обшир-
ных эрозий, высокой температурой и общим тяжёлым 
состоянием, охарактеризовав его как токсический 
эпидермальный некролиз . Впоследствии данный сим-
птомокомплекс получил название синдрома Лайелла 
[2] . В настоящее время синдром Лайелла рассматри-
вают как тяжёлое, иммуноаллергическое лекарствен-
но-индуцированное заболевание, представляющее 
собой острую кожно-висцеральную патологию в виде 
интенсивной эпидермальной отслойки и некроза эпи-
дермиса с образованием обширных пузырей и эрозий 
на коже и слизистых оболочках, что угрожает жизни 
больного [3, 4] .

Синдром Лайелла встречается редко: в мире реги-
стрируется до 10 случаев на 1 млн населения в год [5], 
при этом в последнее время проблема стала весьма 
актуальной для лиц пожилого возраста [6, 7] . В 1967 г . 
А . Lyell [8] представил сведения о 128 больных токсиче-
ским эпидермальным некролизом . В отечественной ли-
тературе тема синдрома Лайелла освещается достаточно 
подробно [2, 6, 9, 10] . 

Симптомокомплекс индуцируется различными фак-
торами, но чаще развивается при инфузионном, внутри-
мышечном или пероральном применении лекарственных 
препаратов, а также биологически активных добавок 
к пище [9, 11, 12] . Имеются единичные сообщения 
о возникновении тяжёлого аллергодерматоза на мест-
ное применение медицинских препаратов, в частности 
растворов фурацилина [13] и питьевой соды [14] . 

ОПИСАНИЕ СЛУЧАЕВ
Мы наблюдали двух пациентов, у которых синдром 

Лайелла развился на фоне местного применения лекар-
ственных препаратов .

Клинический случай 1
Больной Л ., 38 лет, поступил в приёмное отделение 

клиники 17 .04 .2018 с жалобами на появление сыпи 
на коже спины, туловища, конечностей с тенденцией 
к быстрому распространению пузырей с серозным со-
держимым, повышение температуры до 37,8 ºС .

В анамнезе: хронический гепатит С (около 20 лет), 
опиатная наркомания (в 2010–2014 гг . употреблял вну-
тривенно героин) . С 2010 г . инфекция вируса иммуно-
дефицита человека (ВИЧ-РНК положительная, титр  
4,08Е + 0,5 копий/мл), специфическая антиретровирусная 
терапия не проводилась . Курит с 20 лет . Аллергических 
реакций ранее не отмечено .

Болен с 09 .04 .2018, когда получил травму ― 
ушиб правой кисти . По рекомендации травматолога 

местно (зона ушиба) применял гель «Кеторол» в течение 
4 дней, а затем гель «Долобена» . Через 2 дня от начала 
его использования на правой кисти появились высыпа-
ния в виде пятен светло-коричневого цвета, округлой 
формы с ровными границами, размером от 2 до 4 см, 
которые в течение 2–3 дней распространились на кожу 
лица, туловища, груди, спины, верхних и нижних ко-
нечностей . На месте высыпаний в дистальных отделах 
верхних и нижних конечностей стали появляться пузы-
ри округлой и/или овальной формы, которые постепен-
но увеличивались в размерах; повысилась температу-
ра до 38,7 ºС, что послужило поводом для экстренной  
госпитализации в отделение интенсивной терапии .

При поступлении состояние пациента тяжёлое . 
В легких дыхание жёсткое, проводится во все отделы, 

Рис. 1. Больной Л ., 38 лет . Синдром Лайелла . Высыпания 
светло-коричневого цвета, округлой формы . На тыльной по-
верхности правой кисти крупная эрозия на месте вскрывше-
гося пузыря .
Fig. 1. Patient L ., 38 years old . Lyell's syndrome . Eruptions are 
light brown in color, rounded . On the dorsum of the right hand, 
there is a large erosion at the site of the opened bubble .

Рис. 2. Тот же больной . Поверхность ладоней имеет сплошную 
красновато-кирпичную окраску .
Fig. 2. The same patient . The surface of the palms has a solid 
reddish brick color .
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хрипов нет . Частота дыхания 20 в минуту . Тоны сердца 
приглушены, ритмичные, частота сердечных сокращений 
100 в минуту, дефицита пульса нет . Живот мягкий, без-
болезненный . Печень по краю рёберной дуги, размеры 
по Курлову 10×9×6 см; селезёнка не увеличена .

Практически по всему кожному покрову наблюдают-
ся высыпания в виде пятен светло-коричневого цвета, 
округлой формы, размером от 2 до 4–5 см, не возвыша-
ющиеся над поверхностью кожи, имеющие тенденцию 
к слиянию, приобретая неправильную конфигурацию 
(рис. 1) . На тыльной поверхности правой кисти на месте 
вскрывшегося пузыря расположена крупная эрозия не-
правильных очертаний, размером 8×3 см, дно эрозии по-
крыто фибрином, по краям обрывки эпидермиса, которые 
при контакте легко отслаиваются с соседними участками 
кожи (симптом Никольского положительный) (см . рис . 1) . 
На левой стопе по наружной поверхности ― два пузыря 
округлой формы размером до 3 см в диаметре, с плотной 
покрышкой, серозным содержимым, безболезненные . 
Поверхность ладоней и подошв имеет сплошную красно-
кирпичную окраску . Интенсивность окраски стала более 
яркой . Симптом Никольского отрицательный (рис. 2) .

По результатам общеклинических, биохимических, 
инструментальных исследований значимых отклонений 
от нормативных значений не обнаружено .

Установлен диагноз: Синдром Лайелла; ВИЧ-инфекция, 
стадия 4А без антиретовирусной терапии; хронический  
гепатит С минимальной активности; ушиб правой кисти . 

При поступлении в отделение (17 .04 .2018) паци-
енту внутривенно был введён преднизолон в дозе 
90 мг; в течение двух дней (18 .04–20 .04 .2018) прово-
дилась пульс-терапия метилпреднизолоном (Ивепред) 
в дозе 1000 мг/сут внутривенно . С 21 .04 .2018 больной 
переведён на пероральный приём метилпреднизолона  
(Метипред) в суточной дозе 24 мг . В комплексную те-
рапию были включены Супрастин по 2 таблетки/сут; 
омепразол 20 мг по 2 таблетки/сут; гепарин по 5000 ЕД  
2 раза/сут подкожно; Стерофундин по 500 мл/сут . Эрозии 
обрабатывали местно раствором Бетадина .

На фоне проводимой терапии на 2-е сут температу-
ра нормализовалась . Новые высыпания не появлялись . 
К 20-му дню лечения высыпания на коже разрешились, 
эрозии эпителизировались . Пациент получает Метипред 
в дозе 4 мг (1 таблетка) . Выписан 07 .05 .2018 в удовлет-
ворительном состоянии . Рекомендовано наблюдение 
и лечение в региональном СПИД-центре .

Клинический случай 2
Больная Л ., 72 года, в феврале 2016 г . перенесла 

плановую замену зубных протезов . Через 2–3 нед их 
использования развился стоматит . По рекомендации 
стоматолога местно в виде полоскания ротовой по-
лости стала применять 20% раствор хлоргексидина 
биглюконат . 19 .03 .2016 впервые возникли затруд-
нения при глотании, а затем появились пузырные 

высыпания на слизистой оболочке правой щеки .  
Использовать рекомендованный препарат продолжала, 
так как изменения на слизистой оболочке полости рта 
расценила как проявление стоматита . Через сутки вы-
сыпания распространились на всю поверхность слизи-
стой оболочки ротовой полости . Одновременно возник 
зуд в области глаз . В течение последующих суток по-
явились высыпания в виде пятен светло-коричневого 
цвета размером до 4 см на коже верхних конечностей 
и туловища, которые имели тенденцию к слиянию . 
Полоскания раствором хлоргексидина биглюконат 
прекратила . 22 .03 .2016 бригадой скорой помощи па-
циентка была экстренно доставлена в приёмное от-
деление клиники и госпитализирована в отделение 
интенсивной терапии с диагнозом синдрома Лайелла .

В анамнезе: более 10 лет артериальная гиперто-
ния 3-й степени, III стадии, риск 4 (получает базовую 
гипотензивную терапию: Беталок Зок в дозе 50 мг/сут  
и Кардиомагнил по 75 мг/сут); сахарный диабет  
2-го типа около 10 лет (принимает метформин 
по 500 мг/сут и Диабетон по 60 мг/сут); ишемическая 
болезнь сердца аритмический вариант, пароксиз-
мальная форма фибрилляции предсердий . Аллерги-
ческие реакции ранее не наблюдались . Туберкулёз,  
ВИЧ-инфекцию, вирусные гепатиты отрицает .

В приёмном покое больную осмотрели врачи отола-
ринголог и окулист . Заключение отоларинголога: сли-
зистая носа сухая, незначительно гиперемирована, зев 
гиперемирован, на поверхности мягкого нёба эрозии 
до 1 см в диаметре и отдельные участки слущенного эпи-
телия; слизистая гортани гиперемирована, просвет горта-
ни достаточный, признаков стеноза нет . Рекомендовано: 
вазелиновое масло по 2 капли 3 раза в день, полоскание 
ротовой полости питьевой водой, голосовой режим . 

Окулист диагностировал вялотекущий конъюнктивит . 
Рекомендовано лечение: раствор Ципролета и сульфаци-
ла натрия по 1 капле 4 раза в день в оба глаза, обработка 
конъюнктивы глаз дистиллированной водой . 

Физикальный осмотр: состояние тяжёлое, в созна-
нии, контактна, адекватна . Кожные покровы бледные, 
сухие, цианотичные в области кистей . На коже груди, 
живота, спины, ягодиц, верхних и нижних конечностей 
высыпания в виде пятен размером до 3–4 см, крас-
новатого цвета, неправильных очертаний с тенденци-
ей к слиянию, на кистях и туловище множественные 
пузыри, плотные, безболезненные, размером до 3 см 
с серозно-геморрагическим содержимым . В лёгких 
жёсткое дыхание, хрипы не выслушиваются, частота 
дыханий 18 в 1 минуту . Тоны сердца приглушены, рит-
мичные, частота сердечных сокращений 68 в минуту, 
артериальное давление 125/80 мм рт .ст . Живот мягкий, 
умеренно болезненный в эпигастрии, симптомы раздра-
жения брюшины отрицательные; печень выступает из-
под рёберной дуги на 1 см, размеры печени по Курлову 
12×9×6 см . Диурез адекватный, стул самостоятельный .
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Данные лабораторного обследования 
Общий анализ крови: гемоглобин 125 г/л, эритроци-

ты 4,1×1012/л, лейкоциты 7,3×109/л, гематокрит 37,1%, 
тромбоциты 269×109/л, палочкоядерные 11%, сегменто-
ядерные 76%, лимфоциты 12%, моноциты 2%, эозинофи-
лы 0%; скорость оседания эритроцитов 37 мм/ч . 

Биохимическое исследование крови (представлены 
показатели, в динамике которых за период наблюдения 
зарегистрированы значимые изменения): креатинфос-
фокиназа 88,7–564,7 нмоль/л (норма до 172), альбу-
мин 40,5–30,8 г/л, (норма 35), общий белок 73–50,1 г/л 
(норма до 80), мочевина 8,4–12,9 г/л (норма до 7,6), 
С-реактивный белок 162,5–276,6 г/л (норма до 5), фи-
бриноген 5,2–9,6 г/л (норма до 4), глюкоза натощак 
15,8–20,2 ммоль/л (норма до 5,5) . 

Общий анализ мочи: белок 0,28 г/л, лейкоциты 6, 
эритроциты 2, эпителий 1–2 в поле зрения, рН 5,0, от-
носительная плотность 1025, сахар 5,6 ммоль/л . 

Инструментальное обследование
Электрокардиограмма: нормосистолический вариант 

фибрилляции предсердий . 
Рентген грудной клетки: умеренные застойные явле-

ния в малом круге кровообращения, выраженные призна-
ки эмфиземы лёгких . Инфильтративных изменений нет . 

Ультрасонография органов брюшной полости: гепа-
томегалия, признаки жирового гепатоза и хронического 
пиелонефрита .

Начата базисная терапия: раствор преднизолона 
в дозе 180 мг/сут внутривенно, Солу-Медрол (метил-
преднизолон) по 500 мг/сут внутривенно, Квамател 
по 40 мг 2 раза/сут внутривенно; инфузионная терапия 
в объёме до 2 л/сут .

После консультации эндокринолога больную пере-
вели на инсулинотерапию (Биосулин Н по 14 ЕД и Био-
сулин Р по 2–3 ЕД при гликемии более 12–15 ммоль/л) . 

Пациентку осмотрел дерматолог: токсикодермия ме-
дикаментозная по типу синдрома Лайелла . 

С 24 .03 .2016 отмечено прогрессирование кожных из-
менений . Отмечается появление новых пузырей на сто-
пах, спине и ягодицах: генерализованная сыпь красно-
ватого цвета, отёк кистей с отслойкой кожи (симптом 
Никольского положительный) . Доза преднизолона уве-
личена до 320 мг/сут . 

27 .03 .2016 состояние тяжёлое, нестабильное; боль-
ная в сознании, речевой контакт затруднён в связи 
с эрозивным поражением слизистой оболочки полости 
рта . Губы сухие, потрескавшиеся, покрыты корками 
с кровью . На коже лица на месте вскрывшихся пузырей 
эрозии с неровными краями размером от 2–3 до 6 см . 
Симптом Никольского отрицательный . Кисти отёчны, 
красновато-кирпичного цвета с участками отслойки эпи-
дермиса (рис. 3) . Отмечено появление новых пузырей 
и отслойка кожи на стопах . Доза преднизолона увели-
чена до 360 мг/сут . 

Рис. 3. Больная Л ., 72 года . Синдром Лайелла . Высыпания 
на коже грудной клетки . Кисти отёчные, красновато-кирпич-
ной окраски . На губах кровяные корки . Эрозии на коже лица 
на местах вскрывшихся пузырей .
Fig. 3. Patient L ., 72 years old . Lyell's syndrome . Eruptions on 
the skin of the chest . The brushes are edematous, reddish-brick 
in color . Crusts of blood on the lips . Erosion on the skin of the face 
at the sites of the opened blisters .

Рис. 4. Та же больная . На коже спины сыпь сливного харак-
тера . Отслойка кожи (симптом Никольского) .
Fig. 4. The same patient . On the skin of the back, a rash of a 
confluent nature . Detachment of the skin (Nikolsky symptom) .
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Рис. 5. Микропрепарат кожи . Острый эпидермальный некро-
лиз . Межклеточный и внутриклеточный отёк, выраженный 
ангиоматоз, воспалительный инфильтрат с примесью тучных 
клеток и эозинофилов . Нарушение межклеточных связей . 
Окраска гематоксилином и эозином . Ув . 250 .

Fig. 5. Microslide of skin . Acute epidermal necrolysis . 
Intercellular and intracellular edema, pronounced angiomatosis, 
inflammatory infiltrate with an admixture of mast cells and 
eosinophils . Violation of intercellular communications . Staining 
with hematoxylin and eosin . Magnification 250 .

Рис. 6. Микропрепарат сердца . Дистрофия кардиоцитов . 
Окраска гематоксилином и эозином . Ув . 250 .

Fig. 6. Microslide of the heart . Dystrophy of cardiocytes . Staining 
with hematoxylin and eosin . Magnification 250 .

Рис. 7. Микропрепарат печени . Дистрофия гепатоцитов . 
Окраска гематоксилином и эозином . Ув . 250 .

Fig. 7. Microslide of the liver . Dystrophy of hepatocytes . Staining 
with hematoxylin and eosin . Magnification 250 .

Рис. 8. Микропрепарат почек . Некронефроз . 
Окраска гематоксилином и эозином . Ув . 100 .

Fig. 8. Kidney microslide . Necronephrosis . Staining with 
hematoxylin and eosin . Magnification 100 .

Данные секционного гистологического исследования 
Микропрепарат кожи: некролиз большей части эпи-

дермиса; в области дефекта кожи поверхностные слои 
дермы некротизированные; умеренная очаговая нейтро-
фильная и лимфоцитарная инфильтрация; полнокровие 
сосудов дермы (рис. 5) . 

Микропрепарат сердца: полнокровие и отёк интер-
стиция; фрагментация миоцитов; неравномерная гипер-
трофия и неравномерное истончение волокон; очаговая 
стромальная и паренхиматозная жировая дистрофия 
(рис. 6) . 

Микропрепарат печени: полнокровие сосудов; гепа-
тоциты в состоянии гидроскопической инфильтрации; 
умеренный склероз портальных трактов (рис. 7) . 

Микропрепарат почек: просветы сосудов интерсти-
ция расширены, полнокровны; склероз части клубочков 

31 .03 .2016 динамика отрицательная: высыпания при-
обрели генерализованный характер, отмечается чёткая 
тенденция к их слиянию, симптом Никольского поло-
жительный при минимальных физических контактах; 
наблюдается массивная отслойка кожи на спине и яго-
дицах (рис. 4) . 

01 .04 .2016 при нарастании симптомов сердечно-со-
судистой и дыхательной недостаточности констатирова-
на биологическая смерть на 14-е сут с момента манифе-
стации болезни .
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Рис. 9. Микропрепарат поджелудочной железы . Островки Лар-
генганса отёчны, склерозированы . Очаговый панкреонекроз . 
Окраска гематоксилином и эозином . Ув . 100 .

Fig. 9. Microslide of the pancreas . The islets of Largengans are 
edematous, sclerosed . Focal pancreatic necrosis . Staining with 
hematoxylin and eosin . Magnification 100 .

Рис. 10. Микропрепарат лёгких . Полнокровие капилляров ме-
жальвеолярных перегородок и сосудов интерстиции . Участки 
ателектазов чередуются с участками эмфиземы . Эпителий брон-
хов слущен . Периваскулярный и перибронхиальный склероз . 
Окраска гематоксилином и эозином . Ув . 100 .

Fig. 10. Microslide  of the lungs . Congestion of the capillaries of 
the interalveolar septa and vessels of the interstitium . Areas of 
atelectasis alternate with areas of emphysema . The epithelium 
of the bronchi is desquamated . Perivascular and peribronchial 
sclerosis . Staining with hematoxylin and eosin . Magnification 100 .

и сосудов стромы, отёк интерстиция; очаговый некро-
нефроз; очаговая лимфоидная инфильтрация (рис. 8) . 

Микропрепарат поджелудочной железы: склероз 
и липоматоз стромы; аутолиз паренхимы; островки 
Ларгенганса отёчны, склерозированы (рис. 9) . 

Микропрепарат ткани лёгких: полнокровие капил-
ляров межальвеолярных перегородок и сосудов интер-
стиция; участки ателектазов чередуются с участками 
эмфиземы; эпителий бронхов слущен; периваскулярный 
и перибронхиальный склероз (рис. 10) .

Заключение патоморфолога: токсический буллёзный 
эпидермальный некролиз Лайелла . Дистрофические из-
менения внутренних органов .

ОБСУЖДЕНИЕ
С современных позиций синдром Лайелла рассма-

тривается как острая и тяжёлая аллергическая реакция, 
которая является потенциально опасным для жизни за-
болеванием, характеризуется обширным поражением 
кожи и слизистых оболочек с возникновением эпидер-
мального некролиза (симптом Никольского положитель-
ный), сопровождается тяжёлой интоксикацией и нару-
шением функции внутренних органов, провоцируется 
приёмом лекарственных препаратов [4, 15, 16] . Точные 
патогенетические механизмы, приводящие к развитию 
синдрома Лайелла, могут быть объяснены лишь ча-
стично . В настоящее время большая роль в развитии 

симптомокомплекса отводится генетически обуслов-
ленной предрасположенности организма к различным 
аллергическим реакциям [17] .

Представленные наблюдения позволяют обсудить 
ряд вопросов, касающихся диагностики, тактики веде-
ния и прогноза заболевания .

Во-первых, у наблюдаемых пациентов клинические 
симптомы на начальных этапах формирования болезни 
оказались идентичными и характеризовались следую-
щими признаками: 

 • очагом манифестации и дальнейшего прогрессиро-
вания синдрома Лайелла являлось местное приме-
нение лекарственного препарата ― участок кожи 
правой кисти (место травмы)– и слизистая оболочка 
ротовой полости (стоматит) соответственно; 

 • поражение кожи и слизистых оболочек сопрово-
ждалось быстрым распространением высыпаний в 
первые 2–3 сут с момента манифестации заболева-
ния, и в патологический процесс было вовлечено до 
60% кожного покрова у первого больного и не менее 
80% ― у второго . У лиц пожилого возраста синдром 
Лайелла по первым симптомам и прогрессированию 
болезни, характеру поражений кожи и слизистых 
оболочек не имеет принципиальных различий с та-
ковыми у больных более молодого возраста .

Во-вторых . К факторам риска манифестации синдро-
ма Лайелла, с нашей точки зрения, необходимо отнести 
пожилой возраст пациентки и коморбидную патологию 
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внутренних органов, по поводу которых больная полу-
чала корригирующую терапию . Заболевания внутренних 
органов при развитии токсико-аллергической реакции 
склонны к декомпенсации, в результате чего формиру-
ется полиорганная недостаточность, что является причи-
ной более тяжёлого течения синдрома Лайелла и более 
высокой смертности . Мы также считаем, что к фак-
торам риска синдрома Лайелла может быть отнесена 
и коморбидная вирусная инфекция (в нашем случае это  
ВИЧ-инфекция в сочетании с хроническим гепатитом С) 
у молодого пациента [18] .

В-третьих . Основным патогенетическим механиз-
мом формирования синдрома Лайелла является фе-
номен Санарелли–Шварцмана ― иммунологическая 
реакция, которая инициирует интенсивные процессы 
в коже и слизистых оболочках, сопровождаясь некрозом 
эпителиальных клеток и общей интоксикацией организ-
ма, что нарушает обезвреживание токсинов, усиливает 
выраженность метаболических нарушений и приводит 
к быстрому ухудшению состояния, в том числе может 
стать причиной летального исхода [19–21] . По нашему 
мнению, синдром Лайелла ― это не только токсическое 
поражение кожи и слизистых оболочек, но и системное 
заболевание с поражением многих органов, что под-
тверждается морфологическим исследованием . О си-
стемном поражении при синдроме Лайелла сообщают 
также E . Huseyin и соавт . [22] .

Подводя итоги, необходимо отметить, что, с одной 
стороны, наши клинические наблюдения расширяют 
представление о вероятных этиологических факторах 
риска, провоцирующих развитие синдрома Лайелла, 
к числу которых следует отнести местное примене-
ние лекарственных средств, с другой ― можно кон-
статировать, что манифестация синдрома Лайелла 

непредсказуема, а системность поражения с развитием 
полиорганной недостаточности делает прогноз заболе-
вания крайне неблагоприятным .
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Оптимизация молекулярно-генетического метода 
диагностики ранних стадий грибовидного микоза

 © О .Ю . Олисова1, Е .В . Грекова1, Е .А . Алексеева1, 2, Д .В . Залетаев1, 2
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Обоснование. Грибовидный микоз (ГМ) среди Т-клеточных лимфом кожи встречается наиболее часто (85–90%) . 
Достоверность диагноза ГМ, подтверждённого только клиническими, гистологическими и иммуногистохимически-
ми признаками, составляет 50–75% .

Цель — изучение уровня экспрессии генетического маркера STAT4 для ранней диагностики ГМ .
Материал и методы. Под нашим наблюдением находилось 42 пациента, из них 29 страдали ГМ, 13  — 

хроническими доброкачественными дерматозами (ХДД) . Группу контроля составили 10 здоровых лиц . Анализ 
экспрессии гена STAT4 проводили методом полимеразной цепной реакции с флуоресцентной детекцией TaqMan 
в режиме реального времени (ПЦР-РВ) . Объектами исследования были поражённые участки кожи больных ГМ, 
ХДД и здоровых лиц . 

Результаты. В ходе исследования выявлено, что уровень экспрессии гена STAT4 был значительно (в 9 раз) по-
вышен у больных ГМ (168,2 отн . ед .) в сравнении с больными ХДД (18,5 отн . ед .; p <0,001) и в 561 раз ― в сравнении 
со здоровыми лицами (0,3 отн . ед .; p <0,001) .

Заключение. Уровень экспрессии гена STAT4 приобретает всё большее значение для ранней диагностики ГМ . 
Включение STAT4 в диагностический алгоритм повышает точность дифференциальной диагностики ГМ и ХДД 
с 59,1 до 92,2% .

Ключевые слова: грибовидный микоз; ранняя диагностика; STAT4; ПЦР-РВ; молекулярно-генетический метод 
диагностики .
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Optimization of the molecular genetics  
for the diagnosis of early mycosis fungoides
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BACKGROUND: Mycosis fungoides (MF) is the most common disease among the cutaneous T-cell lymphomas (85–90%) . 
The accuracy of the diagnosis of MF, which is confirmed only by clinical, histological and immunohistochemical signs, is 
50–75% .

AIMS: To investigate genetic marker STAT4 for early diagnosis of mycosis fungoides .
MATERIALS AND METHODS: A study involving 42 patients with MF and chronic benign dermatoses (CBD) was performed . 

The analysis of gene expression STAT4 was carried out by TaqMan Real time-PCR . The objects of the study were lesional skin 
samples of patients . A group with MF consisted of 29 patients, a group with CBD consisted of 13 patients, a control group 
included 10 healthy volunteers .

RESULTS: The study revealed that the level of STAT4 gene expression showed a significant (9 times) increase in the ex-
pression of gene STAT4 in patients with MF (168 .2) compared with patients with CBD (18 .5; p <0 .001) and 561 times  — with 
healthy volunteers (0 .3; p <0 .001) .

CONCLUSION: For early diagnosis of MF the level of expression STAT4 is of great importance . Inclusion of STAT4 in the 
list of diagnostic algorithm increases the accuracy of differential diagnosis of MF and CBD from 59 .1 to 92 .2% .

Keywords: mycosis fungoides; early diagnosis; STAT4; qPCR; molecular genetic method of diagnosis .
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ОБОСНОВАНИЕ
Т-клeтοчныe лимфοмы кожи — клиничecки 

и фeнοтипичecки гeтeрοгeнная группа нeхοджкинcких 
лимфοм — занимают втοрοe мecтο cрeди 
экcтранοдальных лимфοм и характеризуются кло-
нальной пролиферацией и первичным накоплением 
опухолевых Т-лимфоцитов в коже [1] .

Грибовидный микоз (ГМ) — наиболее частая  
(85–90%) форма Т-клeтοчной лимфοмы кοжи [1] . Забо-
леваемость ГМ в мире, оцениваемая в 0,3–1,18 случая 
на 100 000 населения, продолжает расти [2] .

ГМ впeрвыe был οпиcан в 1806 г . французским дер-
матологом Жаном Алибeром (Jean-Louis-Marc Alibert) 
как «грибοвидная фрамбeзия» [3] . 

В 75% cлучаeв ГМ страдают лица в вοзрасте 
от 50 лeт и старше, средний возраст манифестации 
забοлeвания  — 55–60 лет . Дети и подростки подвер-
жены ГМ крайне редкο (1% cлучаeв) [4] . В гендернοм 
сοοтнοшeнии преобладают мужчины  — 2:1, чаще  
с III–V фοтοтипом кοжи (в соотношении фенотипов 
1,7:1) [5, 6] . 

Исходно прогноз определяется стадией ГМ .  
Несмотря на то, что пятилeтняя выживаeмοcть 
у 80–90% бοльных ГМ на ранних стадиях до-
статочно высокая (73–97%), 10–20% пациентов 
имeют неблагοприятный прοгнοз — забοлeваниe 
прοгрeccирует cο значитeльным повышением уровня 
cмeртнοcти (пятилeтняя выживаeмοcть 26%) [7] .

Согласно классификации Европейской орга-
низации по изучению и лечению рака (European 
Organisation for Research and Treatment of Cancer, 
WHO-EORTC; 2016) [2, 8], выделяют следующие под-
типы ГМ: фолликулотропный, педжетоидный ретику-
лёз и синдром гранулематозной вялой кожи . Помимо 
этого, описано 16 атипичных форм ГМ [9] .

Для клаccичecкой фοрмы ГМ характерно хрοничecкοe 
прοгрeдиeнтнοe течение . Клиническая картина развива-
ется от зудящих пятен розового цвета или возвышаю-
щихся инфильтрированных красновато-багровых бляшек 
до гладких или изъязвлённых опухолевых узлов красно-
фиолетового цвета, эритродермии и вовлечения в пато-
логический процесс других органов и систем .

В 2016 г . Роccийcким общecтвом дeрматовeнeрологов 
были разработаны клинические рекомендации для ди-
агностики лимфом кожи [1], включающие физикальный 
оcмотр, биопсию кожи, рeнтгeнографию органов груд-
ной клетки и ультразвуковое исследование перифери-
ческих лимфатических узлов при IА и IВ стадиях ГМ .

Таким образом, диагноз ГМ устанавливают, в пер-
вую очередь, на основании клинических проявлений 
заболевания, гистологических (часто неоднократных) 
и иммунофенотипических исследований биоптатов 
из очагов поражения кожи в сочетании с молекулярно-
генетическим анализом (определение реаранжировки 

гена γ-цепи Т-клеточного рецептора) [1] . Выявлено, 
что средний срок до установления диагноза даже 
у больных классической формой ГМ составляет около 
5 лет и может значительно удлиняться при других ва-
риантах его течения [5] .

Кроме того, ГМ часто называют «великим имитато-
ром», поскольку крайне разнοοбразные и пοлимοрфные 
выcыпания [10] бывают идентичны такοвым 
при раcпрοcтранённых хронических доброкачественных 
дерматозах (ХДД) (псориаз, экзема, атипический дер-
матит) и более редких (пceвдοлимфοма, cклeрοдeрмия, 
кοльцeвидная цeнтрοбeжная эритeма Дарьe, краcный 
οтрубeвидный лишай Дeвeржи), а такжe инфeкциοнных 
(микοз гладкοй кοжи, втοричный cифилиc) 
забοлeваниях .

В настоящее время достигнуты успехи в диагностике 
лимфом кожи, однако до сих пор отсутствуют установлен-
ные стандарты диагностики ГМ не только в Российской 
Федерации, но и в мире . Достоверность диагноза ГМ, 
подтверждённого только клиническими, гистологиче-
скими и иммуногистохимическими данными, составляет 
50–75% [9] . Вероятность установления диагноза ГМ мо-
лекулярно-биологическим методом (ПЦР-исследование 
для идентификации реаранжировки гена Т-клеточного 
рецептора) на поздних стадиях (IIВ–IV) составляет 90%, 
на ранних (I–IIA)  — 50% [10, 11] . 

В настоящее время отсутствуют надёжные, более 
информативные и специфичные генетические маркеры 
для ранней диагностики ГМ .

Молекулярно-генетические исследования, прове-
дённые в последние годы, убедительно доказывают 
роль генетических факторов в инициации злокаче-
ственного процесса и развитии опухоли . Установлено 
также, что STAT-сигнальная система играет централь-
ную роль в процессе канцерогенеза [12] . STATs (от Signal 
Transducers and Activators of Transcription  — сигнальные 
передатчики и активаторы транскрипции)  — семей-
ство из шести транскрибируемых факторов, которые 
фосфорилируются одной из четырёх рецепторсвязанных 
янус-киназ (Janus kinases, JAKs) вследствие цитокино-
вой стимуляции .

Значимость белков данного семейства в иммунных 
реакциях обусловлена их ядерным расположением, 
что обеспечивает возможность STAT3 напрямую регу-
лировать множество генов-мишеней в патогенезе ГМ, 
включая гены апоптоза (например, Bcl-2/Bax) и цитоки-
нов (например, IL-5 и IL-13) [13, 14] .

По данным R . Nishikomori и соавт . [15], экспрессия 
STAT4 играет ключевую роль в процессе дифференциров-
ки Th1 вследствие цитокиновой стимуляции (IL-12), а так-
же в последующем переходе от Th1- к Th2-фенотипу ГМ .

В последние 10 лет метод полимеразной цепной 
реакции в режиме реального времени (ПЦР-РВ) всё 
шире используется в медицинской генетике и онко-
логии [16], благодаря чему различия в экспрессии 
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генов удаётся определять с высокой достоверностью  
в 20–30% случаев при низком коэффициенте вариации 
в сравнении с детекцией результатов «по конечной 
точке» . Именно с помощью ПЦР-РВ гораздо проще 
отдельно регистрировать мРНК с почти идентичными 
последовательностями [16] .

Цель исследования  — изучение уровня экспрессии 
генетического маркера STAT4 у больных грибовидным 
микозом и хроническими доброкачественными дерма-
тозами .

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Дизайн исследования
Проспективное рандомизированное исследование . 

Гипотеза исследования — определение уровня экс-
прессии STAT4 у пациентов ГМ и ХДД позволит усо-
вершенствовать раннюю диагностику ГМ .

Критерии соответствия
Критерии включения:
 • установленный диагноз ГМ (с наличием любой 

клинической формы и стадии независимо от тя-
жести заболевания) или ХДД;

 • возраст пациента от 18 лет;
 • добровольное желание участвовать и подписан-

ное информированное согласие с общим планом 
обследования и лечения, биопсия, генетическое 
исследование . 

Критерии невключения:
 • несоответствие критериям включения;
 • нежелание пациента участвовать в исследовании;
 • наличие сопутствующей соматической патологии 

у пациентов в стадии декомпенсации, онкологи-
ческие заболевания, нарушения функции печени,  
алкоголизм, наркомания, психические расстройства; 

 • беременность, кормление грудью .
Критерии исключения:
 • желание пациента прекратить участие в исследо-

вании;
 • беременность;
 • несоблюдение пациентом режима, назначенной 

схемы обследования и лечения;
 • регулярный приём системных кортикостероидов 

или иммуносупрессантов .

Условия проведения
Исследование выполнено в период 2017–2019 гг . 

на базе Клиники кожных и венерических болезней име-
ни В .А . Рахманова и лаборатории молекулярной генетики 
ФГБОУ ВО «Первый МГМУ имени И .М . Сеченова» (номер 
протокола не представлен) . Все пациенты подписали ин-
формированное согласие до включения в исследование .

Описание медицинского вмешательства
Под нашим наблюдением находились 42 пациента 

с грибовидным микозом и хроническими доброкаче-
ственными дерматозами . В группу больных ГМ вошли 
29 пациентов, из них 19 с ранней (I–IIA) и 10 с позд-
ней (IIB–IV) стадией заболевания (табл. 1, 2) . Группу 
больных ХДД, клинически схожую с группой ГМ, со-
ставили 13 пациентов, из них 5 (38,5%) с атопическим 
дерматитом, 6 (46,1%) с хронической экземой, 2 (15,4%) 
с псориазом . Группа контроля представлена 10 здоро-
выми лицами .

Стадирование ГМ осуществляли согласно Междуна-
родной классификации стадий злокачественных новооб-
разований TNM (от Tumor, Node, Metastasis  — опухоль, 
узел, метастазы) [1] . 

С целью установления диагноза проводили клини-
ческий осмотр; морфологическое исследование кожи 
(часто неоднократное); исследование кожи с изуче-
нием иммунофенотипов βF1+, CD3+, CD4+, CD5+, CD7+, 
CD45RO+, CD20+, CD25+, CD117+ и индекса пролифера-
тивной активности Ki-67 выполняли с помощью имму-
ногистохимического метода; применяли молекуляр-
но-генетический метод с определением клональности 
по реаранжировке гена γ-цепи Т-клеточного рецептора 
(ПЦР) . Пациенты с верифицированным диагнозом ГМ 
на поздних стадиях (IIB–IVB) составили 2/3 исследуе-
мой группы .

Анализ экспрессии гена проводили методом  
ПЦР-РВ с обратных транскриптов в термоциклере 
для ПЦР-РВ (Bio-Rad, США) с использованием зондов 
TaqMan, меченных флюоресцентным красителем FAM . 
Зонды и праймеры предоставлены фирмой Applied 
Biosystems (США) . В качестве эндогенного контро-
ля использовали гены В2М и ACTB, меченные FAM 
(табл. 3) . Объектами исследования были поражённые 
участки кожи больных ГМ, ХДД и здоровых лиц, взя-
тые методом инцизионной биопсии (6 мм) . Уровень 
экспрессии измеряли в относительных к ACTB едини-
цах (отн . ед .). Для контроля Т-клеточного инфильтрата 
определяли экспрессию STAT4 относительно экспрес-
сии CD3 .

Этические нормы
Исследование одобрено локальным этическим коми-

тетом Первого МГМУ им . И .М . Сеченова .

Статистический анализ
Статистическую обработку данных проводили с по-

мощью программ Excel 2010 и Statistica 6 .0 . Критерий 
выборки рассчитывался с помощью t-критерия Стьюден-
та, для сравнения данных между группами применяли 
U-критерий Манна–Уитни . Для всех критериев и те-
стов различия признавали статистически значимыми 
при p <0,05 . 
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РЕЗУЛЬТАТЫ

Объекты (участники) исследования
В исследовании приняли участие 29 пациентов 

с ГМ, из них 15 (52%) женщин и 14 (48%) мужчин 
(соотношение 1,1/1), средний возраст 55±2,5 (от 34 
до 73) года; 13 пациентов с ХДД, из них 5 (39%) муж-
чин и 8 (61%) женщин (соотношение 1/1,6), средний 
возраст 45,3±3,5 (от 32 до 78) года . Группа контроля 
представлена 10 здоровыми лицами (средний возраст  
39,4±2,5 года) .

Средний срок до установления диагноза ГМ составил 
6,22 года, что свидетельствует о сложности диагностики 
на ранних стадиях заболевания .

У 3 (16%) больных ГМ в стадии IВ и IIА реаранжиров-
ка гена Т-клеточного рецептора отсутствовала, что мо-
жет не противоречить диагнозу ГМ, так как результаты 
ПЦР-исследования не являются универсальным методом 
на начальных стадиях заболевания, и определение кло-
нальности не может быть интерпретировано без кор-
реляции с морфологическими признаками и данными 
иммунофенотипирования инфильтратов, причём часто 
для этого требуются неоднократные повторные иссле-
дования .

Основные результаты исследования
В ходе исследования выявлено, что уровень экс-

прессии гена STAT4 был значительно (в 9 раз) повышен 
у больных ГМ (168,2 отн . ед .) в сравнении с больными 
ХДД (18,5 отн . ед .; p < 0,001) и в 561 раз  — в сравнении 
со здоровыми лицами (0,3 отн . ед .; p <0,001) (табл. 4; 
рис. 1) . 

По результатам проведённого нами исследования 
был определён список признаков, статистически зна-
чимо чаще характерный для больных ГМ в сравнении 
с больными ХДД (рис. 2) . С помощью байесовской по-
следовательной диагностической процедуры [17] была 
определена информативность комплекса признаков (см . 
рис . 2) . Скользящий экзамен на списке информативных 
признаков без включения в него признака «уровень экс-
прессии STAT4 >100 отн . ед .» продемонстрировал 100 
и 59,1% правильных отнесений к группе больных ГМ 
и ХДД соответственно, при включении признака «уро-
вень экспрессии STAT4 >100 отн . ед .»  — 100 и 92,2% 
соответственно .

ОБСУЖДЕНИЕ
Полученные нами данные свидетельствуют о том, 

что для ранней диагностики ГМ приобретает большое 
значение уровень экспрессии гена STAT4, который стати-
стически значимо преобладает у пациентов с ГМ в срав-
нении с больными ХДД .

Таблица 1. Больные грибовидным микозом, включённые  
в исследование
Table 1. Patients with fungal mycosis included in the study

Образец ID Возраст, 
лет Пол Стадия TNMB

Ранние стадии

E1 51 муж IB T2N0M0B0

E2 42 жен IIA T2bN1M0B0

E3 39 жен IIA T2N1M0B0

E4 65 муж IIA T2аN1M0B0

E5 72 жен IIA T2N1M0B0

E6 35 муж IB T2N0M0B0

E7 73 муж IA T1N0M0B0

E8 43 жен IB T2N0M0B0

E9 48 муж IIA T1N1M0B0

E10 35 жен IIA T2N1M0B0

E11 65 муж IB T2N0M0B0

E12 64 муж IIA T2N1M0B0

E13 58 муж IB T2N0M0B0

E14 71 жен IA T1N0M0B0

E15 63 жен IB T2N0M0B0

E16 43 муж IIA T1N1M0B0

E17 46 жен IB T2N0M0B0

E18 52 муж IB T2N0M0B0

E19 34 жен IIA T2N1M0B0

Поздние стадии

A1 55 жен IIIA T4N1M0B0

A2 58 муж IIВ T3N1M0B0

A3 68 муж IIВ T3N1M0B0

A4 62 жен IVA2 T2аN1M1B1

A5 64 муж IIIВ T4N0M0B1b

A6 63 жен IIВ T3N0M0B0

A7 38 жен IIIA T3N1M0B0

A8 72 жен IVA1 T3N1M0B2

A9 58 муж IVВ T2аN2M1B1

A10 41 жен IIВ T3N0M0B0

A1 55 жен IIIA T4N1M0B0

A2 58 муж IIВ T3N1M0B0

A3 68 муж IIВ T3N1M0B0

A4 62 жен IVA2 T2аN1M1B1

A5 64 муж IIIВ T4N0M0B1b

A6 63 жен IIВ T3N0M0B0

A7 38 жен IIIA T3N1M0B0

A8 72 жен IVA1 T3N1M0B2

A9 58 муж IVВ T2аN2M1B1

A10 41 жен IIВ T3N0M0B0
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Таблица 2. Клинико-анамнестическая характеристика групп пациентов, включённых в исследование

Table 2. Clinical and anamnestic characteristics of groups of patients included in the study

Показатель

Грибовидный микоз Хронические 
доброкачественные 

дерматозы, n=13

Здоровые 
доноры, 

n=10
ранние стадии I–IIA, 

n=19
поздние стадии IIB–IV, 

n=10

абс. % абс. % абс. % абс. %

Пол:

мужской 10 53 4 40 5 39 6 60

женский 9 47 6 60 8 61 4 40

Возраст, лет, среднее значение (SD) 52,6 (17,6) 57,9 (23,2) 45,3 (14,3) 39,4 (12,2)

Стадия:

IA 2 10,5 - - - - - -

IB 8 42 - - - - - -

IIA 9 47,5 - - - - - -

IIB - - 4 40 - - - -

IIIA - - 2 20 - - - -

IIIB - - 1 10 - - - -

IVA - - 2 20 - - - -

IVB - - 1 10 - - - -

Срок до установления диагноза, лет, 
среднее (SD)

5,9 (1,6) 8,2 (2,9) 3,9 (1,2) - -

Длительность заболевания, лет, 
среднее (SD)

9,7 (3,5) 12,3 (2,7) 6,2 (2,1) - -

Таблица 3. Наборы праймеров для полимеразной цепной реакции в режиме реального времени (Bio-Rad, США)

Table 3. Primer kits for real-time polymerase chain reaction (Bio-Rad, USA)

Ген Набор праймеров

B2M Hs00187842_m1 FG, OFF THE SHELF GX SET Item Total

ACTB Hs99999903_m1 FG, OFF THE SHELF GX SET Item Total

STAT4 Hs01028017_m1 FG, OFF THE SHELF GX SET Item Total

Таблица 4. Экспрессия гена STAT4 у больных грибовидным микозом и хроническими доброкачественными дерматозами

Table 4. Expression of the STAT4 gene in patients with fungal mycosis and chronic benign dermatoses

Группа Среднее значение экспрессии mRNA STAT4  
относительно экспрессии CD3 (SEM) р

Здоровые доноры, n=10 0,3 (0,092) 0,08
Хронические доброкачественные дерматозы, n=13 18,5 (4,7) 0,12

Атопический дерматит, n=5 5,43 (3,21) 0,35

Хроническая экзема, n=6 56,42 (21,41) 0,31

Псориаз, n=2 7,19 (2,06) 0,27

Грибовидный микоз 168,2 (59,2) <0,001*
Ранние стадии грибовидного микоза (I–IIA), n=19 181,4 (62,5) <0,001**
Поздние стадии грибовидного микоза (IIB–IV), n=10 151,2 (46,1) <0,05***

Примечание. * по сравнению со здоровыми донорами; ** по сравнению со здоровыми донорами (p <0,001) и больными хроническими доброка-
чественными дерматозами (p <0,01); *** по сравнению со здоровыми донорами и больными хроническими доброкачественными дерматозами . 
SEM (от Standard Error of Mean) ― стандартная погрешность среднего . Жирным шрифтом выделены значимые показатели .
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Рис. 1. Экспрессия гена STAT4 у больных грибовидным микозом и хроническими доброкачественными дерматозами 
по сравнению со здоровыми донорами .
Fig. 1. Expression of the STAT4 gene in patients with fungal mycosis and chronic benign dermatoses compared with healthy 
donors .

Рис. 2. Диагностический алгоритм ранних стадий грибовидного микоза . ХДД ― хронический доброкачественный дерматоз; 
ГМ ― грибовидный микоз .
Fig. 2. Diagnostic algorithm of early stages of fungal mycosis .
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I . Litvinov и соавт . [14] установили, что на ранних 
стадиях Т-клeтοчной лимфοмы кοжи отмечается повы-
шенная экспрессия STAT4 в сравнении с кожей здоровых 
лиц . V . Johnson и соавт . [7] наблюдали уменьшение экс-
прессии Th2-фенотипа при прогрессировании заболева-
ния, что согласуется с данными нашего исследования . 
При этом авторы не выявили статистически значимого 
различия в уровне экспрессии STAT4 у больных ХДД 
и ранними стадиями ГМ .

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Таким образом, у пациентов с ГМ в сравнении с боль-

ными ХДД отмечается статистически значимое преоб-
ладание экспрессии STAT4 (p <0,001), что требует даль-
нейшего изучения важности маркера STAT4 в ранней 
диагностике ГМ .

Включение в алгоритм клинических, гистологи- 
ческих, иммуногистохимических признаков определе-
ния уровня экспрессии STAT4 >100 отн . ед . повышает 
точность дифференциальной диагностики ГМ и ХДД 
с 59,1 до 92,2% .

Дальнейшие исследования в области молеку-
лярных и эпигенетических механизмов патогенеза  
JAK/STAT-сигнального пути при ГМ позволят разрабо-
тать эффективные методы терапии .
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Склерозирующий лихен (ЛС) ― хроническое воспалительное заболевание; в 6–10 раз чаще встречается у жен-
щин, чем у мужчин . ЛС поражает от 1/1000 до 1/300 человек в общей популяции, однако точная распространённость 
неизвестна по причине того, что заболевание часто протекает бессимптомно . В статье представлены современные 
взгляды на этиологию и патогенез заболевания . Описаны клиническая, гистологическая картина ЛС, а также диа-
гностические подходы и возможные осложнения заболевания . Подробно рассматриваются анатомические нару-
шения архитектоники вульвы и риски злокачественной трансформации . Представлены разные методики лечения 
и ухода при данном заболевании, включая наблюдение и ведение пациенток, а также схемы местного лечения . 
Выполнен обзор системных препаратов и хирургических операций .
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theories of origin and pathogenesis are considered . The description of the clinical picture of lichen sclerosus is given . Diagnos-
tic approaches are described, including the histological picture . Possible complications, including anatomical abnormalities of 
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КРАТКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА, 

ЭТИОЛОГИЯ
Склерозирующий лихен (ЛС) впервые был описан 

французским дерматологом Франсуа Анри Галлопо 
(François Henri Hallopeau) в 1881 г . С тех пор для опи-
сания этого состояния пользовались такими термина-
ми, как лейкоплакия, крауроз вульвы, облитерирующий 
ксеротический баланит (balanitis xerotica obliterans), 
склероатрофический лихен, дистрофия . В 1976 г . Меж-
дународное общество по изучению вульвовагиналь-
ных заболеваний (International Society for the Study of 
Vulvovaginal Disease, ISSVD) приняло термин «склерози-
рующий лишай» .

ЛС ― это хроническое воспалительное заболе-
вание слизистой оболочки, характеризуемое ги-
попигментацией и атрофией кожи . Чаще всего ЛС 
затрагивает кожу половых органов, реже ― экстра-
генитальные участки . ЛС в 6–10 раз чаще встречается 
у женщин, чем у мужчин [1] . Заболевание может вы-
зывать фимоз или рубцевание входа во влагалище . 
Диагноз основывается на клинических особенностях, 
но зачастую для его подтверждения необходима би-
опсия . ЛС приводит к разрушению анатомических 
структур, функциональным нарушениям и имеет по-
тенциальный риск злокачественной трансформации . 
Лечение и длительное наблюдение при этом являются 
обязательными .

ЛС относят к классу аутоиммунных заболеваний, 
однако его этиология до сих пор неизвестна . Учиты-
вая связь с другими аутоиммунными заболеваниями, 
такими как алопеция, витилиго, аутоиммунный тирео-
идит и пернициозная анемия, этиология ЛС, вероятно, 
многофакторна . Чаще других встречается ассоциация 
с аутоиммунным тиреоидитом [2] . Считается, что играют 
роль генетическая предрасположенность, инфекционные 
агенты (спирохеты), половые гормоны и феномен Кебне-
ра [3] . В исследованиях изучалась роль и инфекционных 
агентов, таких как Borrelia burgdorferi, вирусы папилло-
мы человека, гепатита С, Эпштейна–Барр, однако под-
тверждений не получено [4–6] .

При ЛС часто обнаруживаются аутоантитела к про-
теину 1 экстрацеллюлярного матрикса [7] и к базальной 
мембране (BP180 и BP230) (30–80% случаев) [8, 9], а так-
же антитиреоидные антитела [10] .

ЭПИДЕМИОЛОГИЯ
Точная распространённость ЛС неизвестна, хотя 

в литературе сообщается, что в общей популяции по-
казатель составляет от 1/1000 до 1/300 человек [10] . 
В специализированных центрах по лечению вульвова-
гинальных заболеваний показатель колеблется в пре-
делах 7–26% [11] . 

Заболевание часто протекает бессимптомно и потому 
остаётся недиагностированным . ЛС встречается у паци-
ентов обоих полов, но чаще у женщин в соотношении 
с мужчинами от 1:1 до 10:1 . Не существует расовой пред-
расположенности . Заболеваемость у женщин имеет два 
пика: первый ― между 8 и 13 годами, второй ― на пя-
том и шестом десятилетиях . Средний возраст на момент 
постановки диагноза колеблется от 52 до 60 лет . 

ЛС локализуется чаще на коже половых органов ― 
в 85–98% случаев, в экстрагенитальной области ― толь-
ко в 15–20% [2] . Экстрагенитальный ЛС в детском воз-
расте встречается крайне редко . В литературе имеются 
единичные описания поражения слизистой оболочки 
полости рта, так называемого склерозирующего лишая 
полости рта .

ПАТОГЕНЕЗ,  

КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА
В основе патогенеза ЛС лежит инфильтрация акти-

вированных Т-клеток, синтезирующих интерлейкин 4 
(IL-4) и трансформирующий фактор роста β (TGF β) . Эти 
цитокины активируют фибробласты, которые проду-
цируют изменённый коллаген, приводящий к фибро-
зу . Кроме того, в патогенезе играет роль уменьшение 
числа капилляров, приводящее к повреждению сосу-
дов . Интерлейкин 1 (IL-1) и антагонист его рецептора 
(IL-1ra) также включены в патогенез склерозирующего 
лишая, как и увеличение количества моноклональных 
Т-лимфоцитов CD4+, лимфоцитов Т-дендритных CD1a+ 
клеток, макрофагов, тучных клеток и снижение количе-
ства Т-лимфоцитов CD3+ [12] .

В литературе встречаются также указания на увели-
чение количества циркулирующих аутоантител иммуно-
глобулина G (IgG) против белка внеклеточного матрик-
са 1 (ECM 1), что приводит к отложению гиалинового 
материала в дерме [13] .

ЛС имеет специфическую гистологическую картину, 
характеризующуюся полосовидным лимфоцитарным 
инфильтратом ниже зоны отёка кожи и ортокерато-
тическим гиперкератозом . Результаты гистопатологии 
варьируют в зависимости от длительности заболева-
ния . На более ранних стадиях ЛС проявляется вакуо-
лярной дегенерацией базального слоя, гиалинизацией 
субэпителиального коллагена, снижением эластиче-
ских волокон в верхней части дермы и расширени-
ем кровеносных сосудов под базальной мембраной . 
При более старых поражениях гистология показы-
вает уменьшенное количество мононуклеарных кле-
ток и рассеянные островки мононуклеарных клеток в  
гиалинизированной дерме [12, 13] .

ЛС чаще всего поражает генитальную область, 
реже ― экстрагенитальную . Типичные поражения на-
чинаются с резко очерченной эритемы, которая затем 
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становится гипопигментированной, белой, как слоно-
вая кость, «фарфоровой», с появлением склеротических 
бляшек . Бляшки могут впоследствии утолщаться из-за 
повторных экскориаций . Зуд является основным симпто-
мом и часто усиливается ночью . Другие симптомы вклю-
чают телеангиэктазии, пурпуру, трещины, язвы и отё-
ки . К типичным жалобам относится значительный зуд, 
местное жжение, боль, болезненная дефекация . Запор 
чаще встречается у детей . Однако заболевание может 
протекать и бессимптомно . 

Поражение начинается вокруг периклиторального 
капюшона и варьирует от локального до обширного, за-
хватывающего всю область вульвы, промежности и пе-
рианальную часть, придавая ей характерный вид «знака 
замочной скважины» . Влагалище и шейка матки оста-
ются интактными . У девочек ЛС обычно проявляется раз-
дражением и болезненностью, имитирующей сексуаль-
ное насилие . Экстрагенитальные поражения возникают 
на любом участке кожи и обычно протекают бессимптом-
но, наиболее часто при этом вовлекаются околососковая 
зона, шея, запястья, бёдра, верхняя часть спины и плечи . 
Поражение слизистой оболочки полости рта клинически 
проявляется синевато-белыми папулами на слизистой 
оболочке щеки или под языком [1] . 

ДИАГНОСТИКА 
Диагноз основывается на тщательном анамнезе, 

что включает сведения о наличии аутоиммунных забо-
леваний у пациента и его семьи, осмотр слизистых обо-
лочек, экстрагенитальной кожи, а также гинекологиче-
ское обследование . Таким образом, диагноз ЛС обычно 
носит клинический характер . В отдельных случаях может 
быть проведена биопсия, однако атипичная гистология 
не исключает диагноза .

Биопсия должна быть выполнена в случае атипичной 
клинической картины, при подозрении на малигниза-
цию и отсутствии ответа на рекомендуемое лечение пер-
вой линии соответствующей продолжительности .

В соответствии с симптомами, выявленными при ис-
следование функции щитовидной железы, требуется ди-
агностика других аутоиммунных заболеваний .

ЛС ― хроническое рецидивирующее заболевание, 
и при отсутствии лечения приводит к рубцеванию, кото-
рое может спровоцировать нарушение архитектуры вла-
галища, включая стеноз, слияние и резорбцию малых 
половых губ, что обусловливает разрывы, потерю по-
ловой функции в дополнение к дизурии, запорам, зуду 
и болезненности . 

Адгезия крайней плоти может привести к фимозу 
и последующему исчезновению клитора и, как след-
ствие, образованию смегматических псевдокист . Псев-
докисты, возникающие в результате задержки смегмы 
между клитором и крайней плотью, могут увеличиваться, 
становиться болезненными и инфицироваться . В случаях 

если над мочеиспускательным каналом возникают сине-
хии или происходит слияние малых половых губ, то на-
рушается мочевой поток и/или развиваются рецидиви-
рующие инфекции мочевыводящих путей [14] . Кроме 
того, в 5% случаев ЛС может трансформироваться в пло-
скоклеточный рак вульвы [15] . Исследование P . Halonen 
и соавт . [15] показало, что наиболее выраженный риск 
озлокачествления зафиксирован в первый год наблюде-
ния, хотя большинство раковых заболеваний возникает 
после 5 лет наблюдения . При этом женщины в возрасте 
30 лет имели самый высокий риск трансформации ЛС 
в рак, даже несмотря на то, что заболевание чаще раз-
вивается у пожилых женщин . Авторы считают, что по-
вышенный риск в первый год может объясняться тем 
фактом, что молодые женщины обращаются за помощью 
из-за симптомов, связанных с раком вульвы, но не с ЛС . 
В этом же исследовании впервые было сказано о вы-
соком риске развития рака влагалища и низком риске 
рака полости рта и кожи [15] .

Предраковым поражением, связанным с ЛС, явля-
ется дифференцированный тип внутриэпителиальной 
неоплазии вульвы . Такой тип заболевания является 
причиной большинства видов рака вульвы, хотя встре-
чается гораздо реже (2–10% случаев), чем ассоцииро-
ванная с вирусом папилломы человека плоскоклеточная 
интраэпителиальная неоплазия вульвы высокой степени 
(HSIL) . Частота дифференцированного типа внутриэпи-
телиальной неоплазии вульвы может быть недооценена 
из-за гиподиагностики ЛС или вследствие быстропро-
грессирующей инвазии [16, 17]: десятилетний риск про-
грессирования оценивается в 18% [18] .

Некоторые исследования предполагают слабую ас-
социацию ЛС с меланомой вульвы (в том числе у детей), 
базальноклеточным и веррукозным раком [19] .

ЛЕЧЕНИЕ
В настоящее время не существует единой страте-

гии, которую можно было бы рекомендовать для ле-
чения ЛС [20] . 

Цель лечения ― облегчение симптомов, остановка 
атрофии, предотвращение образования рубцов и анато-
мических искажений, а также злокачественной транс-
формации . Терапия включает в себя общий уход, мест-
ные и системные препараты, хирургические процедуры . 
Важно информировать пациента, чтобы он избегал ис-
пользования раздражающих моющих средств, таких 
как мыло, и предпочитал смягчающую продукцию, в том 
числе эмоллиенты, чтобы разорвать цикл зуд–раздра-
жение [21] .

Примерно в 1/5 случаев наблюдается полная ремис-
сия заболевания . У девочек обычно улучшение отмеча-
ется с наступлением полового созревания, хотя рубцы 
могут и не рассасываться . В значительном числе случаев 
позже наступают рецидивы [22] .
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Таблица. Эффективность различных методов лечения склерозирующего лихена

Table. The effectiveness of various treatments for lichen sclerosus

Лечение Эффект Степень  
доказательности

Местное 

Глюкокортикоиды Клобетазола пропионат (3 мес) ― 75% улучшение  
Полное разрешение симптомов ― 20%

1+/A

Инъекции глюкокортикоидов 80% улучшение после 4 инъекций 1+/B

Эстроген Неэффективен -

Прогестерон, 2% (8%) 10% (до 60%) улучшение 1+/A

Циклоспорин 20% улучшение 3/D

Такролимус, 0,1%, 0,03% 34% ответ после 12 нед ., 29% частичный ответ через 24 нед . 1+/B–A

Пимекролимус, 1% 70% полный ответ, 25% частичное облегчение симптомов через 3 мес 1+/B

Ретиноиды 50–60% полный ответ, 20–30% частичный 3/D

Кальципотриол Нет данных -

Оксатомид Облегчение зуда 3/D

Увлажняющие средства 10% улучшение 2+/3/D

DermaSilk (Великобритания) Меньше симптомов по сравнению с хлопчатобумажными изделиями 2+/C

UVA1 Есть сообщения об эффективности -

Фотодинамическая терапия Есть сообщения об эффективности 3/D

Системное 

Глюкокортикоиды Нет данных -

Ретиноиды 35–85% эффективность 1+/B

Циклоспорин Эффективен 3/D

Метотрексат Эффективен 3/D

Гидроксимочевина Эффективен 3/D

Фумарат Нет данных -

Антибиотики Есть сообщения об эффективности -

Витамин А/Е Менее эффективны, чем увлажняющие средства -

Витамин В10 Не лучше, чем плацебо -

Хирургия 

Хирургическая эксцизия Возможны осложнения -

Перинеотомия При стенозе влагалища, улучшение качества жизни в 80–90% случаев,  
нет отдалённых результатов

3/D

СО2-лазер При симптоматическом клиторальном фимозе 3/D

Стволовые клетки Необходимо дальнейшее изучение -

Лечение сдерживает прогрессирование атрофии 
и рубцевания . Имеются сообщения, что женщины, со-
блюдающие предписанные методы лечения, менее 
склонны к развитию рака вульвы . Эти данные подтверж-
дают необходимость лечения ЛС вульвы даже у бессим-
птомных женщин, особенно при наличии прогрессирую-
щей атрофии, трещин, гиперкератоза и экхимозов [23] .

Для генитального ЛС золотым стандартом лечения 
является трёхмесячное применение местных глюко-
кортикоидов (сильных или очень сильных) . Симптомы 

улучшаются, как правило, на 75–95% . Чаще других ис-
пользуют клобетазола пропионат 0,05% в форме мази 
или крема 1–2 раза в день в течение первого месяца, 
в течение второго месяца ― через день, в течение тре-
тьего месяца ― 2 раза/нед . [24] . Сверхсильные стеро-
иды нельзя использовать в повседневных схемах бо-
лее 3–4 нед . не только вследствие риска осложнений, 
но и риска развития тахифилаксии .

По-видимому, нет преимуществ использования глю-
кокортикоидов чаще 1 раза в день . Мазевые основы 
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предпочтительнее кремовых, так как последние чаще 
приводят к сенсибилизации и раздражению [25] .

В качестве поддерживающей терапии исполь-
зуют глюкокортикоидную мазь 1–2 раза/мес, а 0,1% 
мазь мометазона фуроат может потребовать нанесе-
ния 2–3 раза/нед . [20] . Женщинам необходимо сооб-
щить, что максимально допустимая дозировка дан-
ного топического глюкокортикостероида составляет  
60–120 г/год . Учитывая, что каждое применение 
(половина «кончика пальца») эквивалентно 0,25 г,  
максимальное количество дней в году для использо-
вания препарата составляет порядка 240, или 2/3 [20] .

Терапия второй линии включает местные инги-
биторы кальциневрина и имиквимод . Ингибито-
ры кальциневрина назначают пациентам, которые 
не переносят местных глюкокортикоидов или не от-
вечают на такое лечение . Несмотря на доказанную 
безопасность ежедневного их применения в течение 
6 мес, существуют опасения по поводу возможного 
увеличения риска злокачественных новообразований . 
Достижение ремиссии ЛС может занять до 12 нед . 
Показано, что ингибиторы кальциневрина эффектив-
но контролируют признаки и симптомы ЛС, однако 
кортикостероиды, по-видимому, быстрее позволяют 
достичь эффекта с большей вероятностью полной ре-
миссии [26] .

Системные методы лечения используют при тяжёлых, 
не отвечающих на местное лечение формах ЛС . Глюко-
кортикоиды доказали свою эффективность лишь в одном 
исследовании при совместном использовании с мето-
трексатом . Другие варианты лечения включают рети-
ноиды (ацитретин, изотретиноин или этретинат), мето-
трексат и циклоспорин . Перед началом приёма одного 
из этих препаратов диагноз должен быть подтверждён 
биопсией, а лечение должен начать врач, специализи-
рующийся на заболеваниях вульвы [20] .

У женщин с ЛС вульвы и местными болями, сохраня-
ющимися, несмотря на лечение глюкокортикоидами, пе-
роральные трициклические антидепрессанты (амитрип-
тилин, дезипрамин, нортриптилин) помогают снизить 
дискомфорт в дозе 10 мг, что ниже, чем при лечении 
депрессии, однако для стойкого эффекта длительность 
лечения составляет до нескольких недель .

Хирургическое вмешательство используется ис-
ключительно для лечения осложнений, так как за-
болевание имеет тенденцию к рецидиву после ис-
сечения или даже трансплантации тканей (40–50% 
случаев) [27] . 

Показания к операции на вульве у женщин с ЛС 
обычно укладываются в одну из 4 категорий: лечение 
предраковых или злокачественных поражений, дисфунк-
ции мочевыводящих путей, сексуальной дисфункции, 
острой инфекции .

При экстрагенитальном ЛС терапевтические ме-
тоды ограничены и включают фототерапию, местные 

стероиды, мазь такролимус 0,1% и системные стероиды 
или метотрексат . Необходимо наблюдение за пациентом 
(таблица) [28] .

Поскольку невозможно полностью вылечить СЛ, необ-
ходимо контролировать прогрессирование заболевания . 
Считается, что можно добиться полного разрешения эк-
химозов и утолщений кожи, однако с её побледнением 
справиться на сегодняшний день нельзя [24] . 

Первый визит от начала лечения ЛС должен быть 
не позднее 3 мес, а следующий ― не позднее 6 мес .

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
Риск развития рака вульвы остаётся повышенным 

на протяжении всей жизни женщины, поэтому пациент 
должен посещать врача каждые 6–12 мес при условии, 
что симптомы стабилизировались, нет сексуальных на-
рушений и отсутствует дальнейшая анатомическая де-
формация . В ином случае необходимо незамедлительно 
обратиться к врачу . Визиты должны быть более часты-
ми в случае диагноза внутриэпителиальной неоплазии 
вульвы . В идеале для наблюдения за развитием болезни 
в картотеке должны храниться фотографии, сделанные 
в динамике .
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Распространённость и этиология онихомикоза  
у больных псориазом: одноцентровое исследование

 © Н .Г . Кочергин, И .С . Максимов 
Первый Московский государственный медицинский университет имени И .М . Сеченова (Сеченовский Университет), Москва,  
Российская Федерация

Обоснование. Изменение ногтей при псориазе наблюдается у 80–90% пациентов . Патологические процессы 
в ногтевом аппарате у больных псориазом могут быть связаны как с основным заболеванием, так и иметь инфек-
ционную природу .

Цель ― оценить клинические особенности поражённых ногтевых пластин у больных псориазом, распространён-
ность и этиологию онихомикоза у больных псориазом с изменёнными ногтевыми пластинами .

Материал и методы. Обследовано 102 больных вульгарным псориазом, лёгкой и средней степени тяжести, 
стационарной стадии, с изменёнными ногтевыми пластинами . Проведено клиническое и лабораторное (микроско-
пическое и культуральное) исследование поражённых ногтевых пластин .

Результаты. После проведённых микологических исследований и физикального обследования поражённых 
ногтей выделены следующие группы заболеваний ногтей у больных псориазом: псориатическая ониходистро-
фия (у 76; 74,5%), онихомикоз (у 30; 29,4%), травматический онихолизис (у 4; 3,9%), онихокриптоз (у 3; 2,9%) .  
У 11 (14,5%) больных псориатической ониходистрофией было осложнение в виде присоединения грибковой ин-
фекции . Дистально-латеральная подногтевая форма онихомикоза была выявлена в 17 (56,7%) случаях, тотально-
дистрофическая форма ― в 10 (33,3%), белая поверхностная форма ― в 2 (6,6%), проксимальная подногтевая 
форма ― в 1 (3,3%) .

Заключение. По результатам клинико-микологического обследования поражённых ногтей больных псориазом 
выявлено, что 74,5% пациентов имеют проявления псориатической ониходистрофии, 29,4% ― онихомикоза . Среди 
больных псориатической ониходистрофией в 14,5% случаев в качестве осложнения отмечалось присоединение вто-
ричной грибковой инфекции . Основными возбудителями онихомикоза являются грибы Candida spp . (63,3%) . Частота 
встречаемости дерматофитов (Trichophyton spp .) ― 36,7% от общего числа случаев . Основные клинические формы 
онихомикоза у больных псориазом ― дистально-латеральная (56,6%), тотально-дистрофическая (33,3%) .

Ключевые слова: онихомикоз; псориаз; псориатическая ониходистрофия . 
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Prevalence and etiology of onychomycosis in patients 
with psoriasis: a single-center study

 © Nikolay G . Kochergin, Ivan S . Maximov 
I .M . Sechenov First Moscow State Medical University (Sechenov University), Moscow, Russian Federation

BACKGROUND: Changes in nails with psoriasis are observed in 80–90% of patients . Pathological processes in the nail 
apparatus in patients with psoriasis are associated with both the underlying disease and the infectious nature .

AIMS: To evaluate the clinical features of the affected nail plates in patients with psoriasis, the prevalence and etiology of 
onychomycosis in patients with psoriasis with altered nail plates .

MATERIALS AND METHODS: 102 patients with psoriasis vulgaris, mild and moderate, stationary stage with altered nail 
plates were examined . A clinical and laboratory (microscopic and cultural) study of the affected nail plates was carried out .

RESULTS: After mycological studies and physical examination of the affected nails of 102 patients, the following 
groups of nail diseases in patients with psoriasis were identified: psoriatic onychodystrophy (76; 74 .5%) patients, ony-
chomycosis (30; 29 .4%) patients, traumatic onycholysis (4; 3,9%) patient, onychocryptosis (3; 2 .9%) patients . 11 (14 .5%) 
patients with psoriatic onychodystrophy had a complication in the form of a fungal infection . Distal-lateral subungual form 
of onychomycosis was detected in 17 patients (56 .7%), total dystrophic form ― in 10 patients (33 .3%), white superficial 
form ― in 2 patients (6 .6%), proximal subungual form ― in 1 patient (3 .3%) .

CONCLUSIONS: According to the results of clinical and mycological examination of the affected nails of patients with 
psoriasis, it was revealed that 74 .5% of patients have manifestations of psoriatic onychodystrophy, 29 .4% ― onychomyco-
sis . Among patients with psoriatic onychodystrophy, 14 .5% had a complication in the form of a secondary fungal infection . 
The main causative agents of onychomycosis are Candida spp . (63 .3%) . The incidence of dermatophytes (Trichophyton spp .) 
Was 36 .7% of the total number of cases . The main clinical forms of onychomycosis in patients with psoriasis are distal-
lateral (56 .6%), total dystrophic (33 .3%) .

Keywords: onychomycosis; psoriasis; psoriatic onychodystrophy .
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ОБОСНОВАНИЕ
Псориаз ― хроническое воспалительное иммуно-

опосредованное заболевание кожи, которое харак-
теризуется нарушением роста и дифференцировки 
эпидермиса, а также патологическими изменениями 
в различных органах [1, 2] .

В течение всей жизни изменение ногтей при псори-
азе наблюдается у 80–90% пациентов [3] . Патологиче-
ские процессы в ногтевом аппарате у больных псориазом 
могут быть связаны как с основным заболеванием, так 
и иметь инфекционную природу . 

Для больных псориазом, особенно в случаях пораже-
ния стоп, характерен сопутствующий онихомикоз . Одна-
ко литературные данные о частоте поражения ногтевых 
пластин грибковой инфекцией у больных псориазом 
варьируют в широких пределах ― от 4,6 до 56% [4–8] . 

В основном онихомикоз вызывают дерматофи-
ты, грибы рода Trichophyton spp ., Microsporum spp ., 
Epidermophyton spp ., однако выводы относительно рас-
пространённости и этиологии онихомикоза у больных 
псориазом по данным литературы неоднозначны . Так, 
в ряде стран на долю Trichophyton rubrum приходится 
приблизительно 80–90% случаев онихомикоза [7] . Иссле-
дования этиологии онихомикозов у больных псориазом 
показали, что основными возбудителями в большинстве 
случаев являются дерматомицеты [9–11] . В единичных 
исследованиях частота встречаемости дрожжей среди 
больных псориазом выше по сравнению с группой кон-
троля [12] . Имеются работы о высокой этиологической 
значимости в развитии онихомикоза у больных псориа-
зом плесневых грибов рода Aspergillus spp . [13] . 

Не стоит забывать и о том, что у одного пациента 
псориаз ногтей может протекать на фоне онихомикоза, 
что представляет определённую трудность в диагностике 
и ведении данных пациентов . Онихолизис, изменение 
цвета ногтевых пластин, подногтевой гиперкератоз, ко-
торые наблюдаются при псориатической ониходистро-
фии, могут присутствовать также и при онихомикозе . 
Когда эти симптомы проявляются в сочетании с то-
чечными углублениями и продольными геморрагиями, 
диагноз псориаза становится более вероятным . При псо-
риатической ониходистрофии отмечается онихолизис 
с симптомом масляного пятна, который характеризуется 
красновато-оранжевым воспалительным пятном, окру-
жающим онихолитическую область . При онихомикозе 
отслоившаяся часть ногтевой пластины имеет зубчатую 
форму и продольные линии в виде симптома «пилы» . 
При онихомикозе зона перехода от здоровой части ног-
тя к поражённой чаще размыта и нерегулярна, тогда 
как при псориазе отмечаются чёткие границы пораже-
ния [14] . У больных псориазом нередко встречается псо-
риатическая онихия в сочетании с грибковым пораже-
нием ногтевых пластин . 

Методы лабораторной диагностики ногтей играют 
ключевую роль при проведении дифференциальной диа-
гностики .

Иммуносупрессивное действие препаратов, применя-
емых у больных псориазом (системные глюкокортикоид-
ные гормоны, цитостатики), усугубляет тяжесть течения 
онихомикоза, что является поводом лечения онихоми-
коза до начала интенсивной терапии псориатической 
онихии . 

Цель исследования ― оценка клинических особен-
ностей поражённых ногтевых пластин у больных псори-
азом, а также распространённости и этиологии онихо-
микоза у больных псориазом с изменёнными ногтевыми 
пластинами . 

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Дизайн исследования 
Выполнено одноцентровое одномоментное исследо-

вание .

Критерии соответствия 
Критерии включения: пациенту установлен диагноз 

«Вульгарный псориаз» с поражением ногтевых пластин;  
пациент мужского или женского пола в возрасте  
от 18 до 80 лет .

Критерии невключения: применение наружных анти-
микотических и антисептических средств на ногти в те-
чение 1 мес и системных противогрибковых препаратов 
в течение 3 мес до начала исследования .

Условия проведения
Исследование проведено на базе клиники кожных 

и венерических болезней имени В .А . Рахманова Уни-
верситетской клинической больницы № 2 Сеченовского 
Универститета .

Описание медицинского вмешательства
Проводилась клиническая и лабораторная диагно-

стика поражённых ногтевых пластин у больных псори-
азом . 

Всем пациентам проведено микроскопическое 
и культуральное исследование изменённых ногтевых 
пластин . В микологической лаборатории проводились 
прямая микроскопия с 20% гидроксидом калия (КОН) 
и посев ногтей на питательную среду Сабуро . Положи-
тельным результатом считалось выявление мицелия/
псевдомицелия при микроскопическом или рост дерма-
тофитов при культуральном исследовании, отрицатель-
ным ― если при культуральном исследовании на фоне 
отрицательной микроскопии наблюдался рост дрожже-
подобных грибов .
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Этические нормы 
Исследование было одобрено локальным комитетом 

по этике ФГАОУ ВО «Первый МГМУ им . И .М . Сеченова» 
Минздрава России (Сеченовский Университет), протокол 
№ 03-19 от 13 .02 .2019 . Все пациенты перед включением 
в данное исследование подписали добровольное инфор-
мированное согласие .

Статистический анализ
Размер выборки предварительно не рассчитывался . 

Использовалась описательная статистика с помощью 
программы MedCalc Software Ltd, Version 19 .6 (Бельгия) . 

РЕЗУЛЬТАТЫ

Объекты (участники) исследования
Всего было обследовано 102 пациента в возрасте 

от 18 до 72 (средний возраст 42,36±13,6) лет с диагнозом 
вульгарного псориаза, имеющих изменённые ногтевые 
пластины, из них мужчин 61 (59,8%), женщин 41 (40,2%) .

Основные результаты исследования
В основной группе больных положительный ре-

зультат микроскопического исследования наблюдался 
у 34 (33,3%) пациентов, а именно: мицелий патоген-
ных грибов обнаружен у 11 (10,8%), псевдомицелий ―  
у 15 (14,7%), почкующиеся дрожжевые клетки ―  
у 8 (7,8%) (рис. 1) .

По результатам культурального метода исследова-
ния положительный результат наблюдался у 36 (35,3%) 
пациентов . Патогенные грибы обнаружены у 8 (7,8%) 
пациентов: T. rubrum ― у 6, Trichophyton interdigitale ― 
у 2 . Условно-патогенные микромицеты, представленные 
грибами рода Candida spp ., обнаружены у 28 (27,5%)  
пациентов (рис. 2) .

Таким образом, по результатам микологическо-
го исследования, онихомикоз был диагностирован 
у 30 (29,4%) пациентов, из них онихомикоз стоп у 28, 
онихомикоз кистей у 2 . У 11 из 28 пациентов с они-
хомикозом стоп поражение было вызвано дермато-
фитами, у 17 ― грибами Candida spp . Онихомикоз 
кистей был представлен поражением кандидозного 
характера .

У 17 (56,7%) пациентов диагностирована дисталь-
но-латеральная подногтевая форма онихомикоза,  
у 10 (33,3%) ― тотально-дистрофическая, у 2 (6,6%) ― 
белая поверхностная, у 1 (3,3%) ― проксимальная  
подногтевая .

После проведённых микологических исследова-
ний и физикального обследования поражённых ногтей 
были выделены следующие группы заболеваний ногтей 
у больных псориазом: псориатическая ониходистро-
фия ― у 76 (74,5%), онихомикоз ― у 30 (29,4%), трав-
матический онихолизис ― у 4 (3,9%), онихокриптоз ― 
у 3 (2,9%), при этом у 11 (14,5%) больных присоединение 
грибковой инфекции расценивалось как осложнение 
псориатической ониходистрофии (рис. 3, 4) .
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Рис. 1. Результаты микроскопического исследования .
Fig. 1. Results of microscopic examination .
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Рис. 2. Результаты микологического посева .
Fig. 2. Results of mycological culture .

Рис. 3. Больной А ., 23 года . Псориатическая ониходистрофия, 
осложнённая грибковой инфекцией Trichophyton rubrum .
Fig. 3. Patient A ., 23 years old . Psoriatic onychodystrophy 
complicated by a fungal infection of Trichophyton rubrum.

Рис. 4. Больная В ., 32 года . Псориатическая ониходистрофия, 
осложнённая грибковой инфекцией Candida spp . 
Fig. 4. Patient V ., 32 years old . Psoriatic onychodystrophy 
complicated by Candida spp .
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ОБСУЖДЕНИЕ
Ногтевые складки, онихокорнеальная полоска, кути-

кула участвуют в гомеостазе ногтя и защищают подног-
тевые структуры от вредных воздействий окружающей 
среды . У больных псориазом целостность ногтевого ап-
парата может быть нарушена . Например, при онихоли-
зисе образуются новые ниши, которые могут создавать 
благоприятные условия для развития патогенной флоры . 

В последние годы возросла роль грибов рода 
Candida spp . в структуре онихомикозов, что, вероятно, 
связанно с широким применением гормональных пре-
паратов, антибиотиков и цитостатиков . При псориа-
тической ониходистрофии Candida albicans уделяется 
особое внимание как фактору, участвующему в обостре-
нии и провокации торпидности её течения . Согласно 
данным немногочисленных исследований, микромице-
ты (не только C. albicans, но и дерматофиты, например 
T. rubrum, Trichophyton interdigitale) стимулируют вы-
работку суперантигенов, определяя неспецифическую 
активацию Т-клеток и секрецию цитокинов, которые 
способствуют развитию псориатического процесса, осо-
бенно в ногтевом аппарате . C. albicans могут действо-
вать как пусковой механизм обострения псориаза кожи 
и ногтей через путь LL-37 (кателицидин), активируя 
при псориатической ониходистрофии антимикробный 
пептид LL-37, продуцируемый клетками ногтевого ложа . 
В этом случае происходит стимуляция IL-23 дендритны-
ми клетками и макрофагами, которые последовательно 
активируют Th17, выступая в роли пускового механизма 
обострения псориатической ониходистрофии [15, 16] .

Таким образом, грибковая инфекция может высту-
пать как в роли триггерного фактора псориаза, иниции-
руя образование микробных пептидов, в частности кате-
лицидина, и провоцируя дальнейшее прогрессирование 
процесса, так и в роли вторичной инфекции, утяжеляю-
щей течение заболевания . 

Ведение пациентов, страдающих псориазом ног-
тей, осложнённым онихомикозом, включает назначе-
ние системного противогрибкового препарата в течение 
трёх и более месяцев с целью эрадикации возбудителя . 
Во время проведения антимикотической терапии целе-
сообразно применение местных лекарственных средств, 
содержащих кератолитики, ретиноиды и аналоги витами-
на D . Необходимо воздержаться от использования топи-
ческих глюкокортикоидов, которые могут снизить эффек-
тивность противогрибковой терапии . После проведённой 

противогрибковой терапии и отрицательных результатов 
микологических исследований следует оценить тяжесть 
течения псориаза ногтей и, возможно, усилить терапию 
глюкокортикоидами и цитостатиками [14] .

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
По результатам клинико-микологического обсле-

дования поражённых ногтей больных псориазом вы-
явлено, что основными возбудителями онихомикоза 
являются грибы Candida spp . (63,3%) . Частота встре-
чаемости дерматофитов (Trichophyton spp .) состави-
ла 36,7% от общего числа случаев . Среди больных 
псориатической ониходистрофией у 14,5% отмеча-
лось осложнение в виде присоединения вторичной 
грибковой инфекции . Основные клинические формы 
онихомикоза у больных псориазом ― дистально-ла-
теральная (56,6%), тотально-дистрофическая (33,3%) . 

Врачам необходимо помнить о том, что псориаз 
ногтей может быть осложнен грибковой инфекцией . 
Периодическое наблюдение за этими пациентами, 
проведение повторных микологических исследований 
во время терапии снижают количество неудачных по-
пыток лечения псориатической ониходистрофии .
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Патомимия ― это группа искусственных повреждений кожи и её придатков, вызванных самоповреждающи-
ми действиями больного с целью эмоциональной разрядки и ослабления тягостных ощущений или для имитации 
известного дерматита в связи с патологическим влечением к госпитализациям для удовлетворения моральных 
или материальных потребностей . 

Выраженное сходство клинических проявлений патомимии и других дерматозов (васкулиты, пузырные дермато-
зы, гангренозная пиодермия, лекарственные реакции и др .), неэффективность дерматологического лечения на фоне 
внезапного появления новых высыпаний, а также целенаправленное сокрытие пациентом истинной причины по-
ражений кожи и указания заведомо ложных анамнестических сведений обусловливают сложность верификации 
патомимии . В статье представлены современные данные об основных диагностических критериях и эффективных 
методах терапии этого заболевания на основании ряда зарубежных и отечественных публикаций, а также приведе-
ны описания собственных клинических наблюдений патомимии . 

Патомимия всегда должна входить в перечень дифференциальных диагнозов в тех случаях, когда ни одно 
из известных заболеваний кожи не может объяснить имеющуюся клиническую картину дерматоза, данные анам-
неза не соответствуют клиническим проявлениям, а новые высыпания деструктивного характера обнаруживаются 
спонтанно, несмотря на проводимое дерматологическое лечение .
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Self-induced dermatosis: a diagnostic problem  
at the intersection of two specialties
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Self-induced dermatoses is a group of artificial skin injuries and its appendages caused by self-injuring by the patient in 
order to get rid of negative emotions and painful sensations or to simulate a well-known dermatitis because of the pathologi-
cal desire to be hospitalized to meet emotional or financial needs . 

A significant similarity of clinical manifestations of self-induced dermatoses and oorganic dermatoses (vasculitis, cystic 
medicine, gangrenous pyoderma, drug reactions, etc .), the inefficiency of dermatological treatment with the sudden appear-
ance of new lesions, as well as the deliberate concealment by the patient the real causes of skin lesions and giving false an-
amnesis lead to difficulties in diagnosis of self-induced dermatoses . The article presents current data on the main diagnostic 
criteria and effective methods of treatment of this disease based on several foreign and russian publications; own clinical 
cases’ descriptions are also provided . 

Self-induced dermatoses must be considered as a possible differential diagnosis in cases when no well-known dermato-
ses can explain the clinical picture and anamnesis does not match it; new destructive lesions appear spontaneously, despite 
the ongoing treatment .
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Патомимия (греч . pathos ― страдание, болезнь, 
mimesis ― подражание, изображение) ― это груп-
па искусственных повреждений кожи и её придатков, 
обусловленных аутодеструктивными действиями боль-
ного с целью эмоциональной разрядки и ослабления 
тягостных ощущений или для имитации известно-
го дерматита в связи с патологическим влечением 
к госпитализациям для удовлетворения моральных 
или материальных потребностей [1] . Патомимия может 
возникать не только как проявление психических на-
рушений при тяжёлых психопатиях, эндогенных и ор-
ганических психозах с аффективными расстройствами, 
бредоподобными или галлюцинаторно-параноидными 
переживаниями, но и встречается у инфантильных 
личностей, склонных к повышенной тревожности, 
агрессивности и чувству собственной неполноценно-
сти . Так, опубликованы данные о развитии патомимии 
у 19% неинфантильных, 33,5% среднеинфантильных 
и 47,5% инфантильных больных, при этом у 87% от-
мечались высокие показатели личностной и ситуатив-
ной тревожности [2] . Считается также, что основным 
патогенетическим психопатологическим механизмом 
патомимии является симптомокомплекс ограниченной 
ипохондрии, включающий алгии и другие телесные 
сенсации, сопровождающиеся стремлением к элими-
нации источника патологических ощущений, сопо-
ставимым по степени выраженности с паранойяльной 
одержимостью [3] . По мнению А .Н . Львова [3], в группе 
патомимий следует выделять артифициальный дер-
матит в рамках ограниченной ипохондрии (рис. 1–3), 
симуляционный дерматит, кожную форму синдрома 
Мюнхгаузена, невротические экскориации (рис. 4), 
экскориированные акне (рис. 5), трихотилломанию, 
онихотилломанию и дерматозойный бред [3] .

Патомимия может встречаться в любом возрасте, 
чаще у женщин [4] . Как правило, появлению высыпа-
ний предшествует сильнейший эмоциональный стресс 
(утрата близких, бракоразводный процесс, потеря ра-
боты, участие в боевых действиях и т .п .), вызывающий 
существенные нарушения психического состояния паци-
ентов . Социальный статус также играет немалую роль 
в развитии заболевания . Так, по данным A . Rodriguez-
Pichardo и соавт . [5], проанализировавших 201 случай 
патомимии в период с 1976 по 2006 г ., большинство 
больных не имели высшего образования, получали низ-
кую зарплату и были одинокими [5] .

Диагностика патомимии нередко представляет 
определённые трудности ввиду клинического сход-
ства с другими дерматозами (васкулиты, пузырные 
дерматозы, гангренозная пиодермия, лекарственные 
реакции и др .), неэффективности дерматологического 
лечения на фоне внезапного появления новых высыпа-
ний, а также целенаправленного утаивания пациентом 
от врача истинной причины поражений кожи и указа-
ния заведомо ложных анамнестических сведений [6] . 

В зависимости от метода и средства нанесения по-
вреждений (колюще-режущие предметы, кислоты, ще-
лочи, кипяток, подкожные инъекции вазелина, керо-
сина, воды, наркотических средств и т .д .) клиническая 
картина может быть крайне разнообразной: от поверх-
ностных высыпаний до глубоких язвенно-некротиче-
ских поражений, напоминающих всевозможные, в том 
числе и редкие, дерматозы [1] .

Для верификации диагноза прежде всего необхо-
димо тщательно собрать анамнез, обращая внимание 
на малейшие детали в разговоре с больным и его ре-
акцию на уточняющие вопросы . Обычно больные указы-
вают на внезапное появление высыпаний (в основном 
вторичных) и при этом не могут уточнить, как именно 
происходила эволюция элементов [7] . Часто во время 
рассказа истории заболевания пациенты с улыбкой 
«Моны Лизы» демонстрируют «великолепное безраз-
личие» (франц . la belle indifference) к собственному 
здоровью [8] . Важнейшим моментом в диагностике 
патомимии является установление доверительного 
контакта с пациентом, что позволит ему поделиться 
с врачом своими настоящими мыслями . Так, например, 
при дерматозойном бреде больные сообщают о шеве-
лении и ползании у них под кожей неизвестных орга-
низмов (насекомые, черви, личинки), нередко принося 
врачу заранее приготовленные баночки с кусочками 
своей кожи, корочками, обрывками волос с требова-
нием поиска в них «живности» . Важным моментом 
в постановке диагноза служит характер кожных про-
явлений патомимии . Высыпания причудливых, линей-
ных, геометрических очертаний локализуются на до-
ступных для рук больного участках, чётко отграничены 
от окружающей здоровой кожи и представлены в ос-
новном вторичными морфологическими элементами 
деструктивного характера (экскориации, эрозии, язвы 
и особенно рубцы) при отсутствии первичных . Для диф-
ференциации с органическими дерматозами целесо-
образно проведение гистологического исследования, 
как правило, выявляющего неспецифический характер 
поражения [9] .

Лечение патомимии должно проводиться при со-
вместном участии дерматолога и психиатра и в первую 
очередь быть направленным на скорейшее прекраще-
ние самоповреждающих действий больного . Высоко-
эффективными оказываются защитные окклюзионные 
повязки на очаг поражения, делающие его недоступ-
ным для рук больного, а также нейролептики, анти-
депрессанты или транквилизаторы [10] .

В литературе описаны единичные случаи патоми-
мии . A . Tammaro и соавт . [11] наблюдали келоидные 
рубцы у стюардессы 29 лет, симметрично располо-
женные на обоих плечах . Пациентка призналась, 
что на фоне сильных стрессов на работе испытывала 
в этих местах постоянный нестерпимый зуд, проходя-
щий только после интенсивного и продолжительного 
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ба

Рис. 1. Артифициальный дерматит у пациентки с болезнью Альцгеймера: а ― область щёк и подбородка; б ― на спине .
Fig. 1. Artifical dermatitis in a patient with Alzheimer's disease: а ― cheeks and chin; б ― on the back .

Рис. 2. Артифициальный дерматит в рамках ограниченной ипохондрии, развившийся на фоне утраты близкого родственника: 
а ― на верхнем веке и переносице; б, в ― на спине .
Fig. 2. Artifical dermatitis within the limited hypochondria, which developed against the background of the loss of a close relative: 
а ― on the upper eyelid and the bridge of the nose; б, в ― on the back .

Рис. 3. Артифициальный дерматит в рамках ограниченной ипохондрии у больной шизофренией: а ― на лбу; б ― на голени; 
в ― на колене .
Fig. 3. Artifical dermatitis within the limited hypochondria in a patient with schizophrenia: а ― on the forehead; б ― on the lower leg; 
в ― on the knee .

ба в

ба в
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Рис. 5. Экскориированные акне .
Fig. 5. Excoriated acne .

Рис. 4. Невротические экскориации, развившиеся на фоне тя-
жёлого бракоразводного процесса: а ― на лбу; б ― на щеке .
Fig. 4. Neurotic excoriation, developed against the background 
of a severe divorce process: а ― on the forehead; б ― on the 
cheek .

ба

Рис. 6. Больная Д ., 29 лет . Высыпания на коже живота 
до лечения .
Fig. 6. Patient D ., 29 years old . Rash on the skin of the abdomen 
before treatment .

Рис. 7. Та же больная . Рубцы после ножевых порезов в  
области левого предплечья .
Fig. 7. The same patient . Scars after stab cuts in the left 
forearm .

Рис. 8. Та же больная . Гистологическая картина патомимии .
Fig. 8. The same patient . The histological picture of pathomymia .

Рис. 9. Та же больная . Высыпания на коже живота в процессе 
лечения .
Fig. 9. The same patient . Rash on the skin of the abdomen during 
treatment .
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расчёсывания . Интересно, что келоид на левом плече 
был в 2 раза больше (до 4 см): по-видимому, будучи 
правшой, пациентка могла прилагать к нему бÓльшие 
усилия при травматизации кожных покровов . 

Дерматологи из Боснии и Герцеговины [12] опу-
бликовали наблюдение случая 24-летней военной 
беженки из неполной семьи с болезненной свежей 
эрозией в области левой скуловой кости и множе-
ственными рубцами по всему лицу . Пациентка ут-
верждала, что она была отравлена своими завистли-
выми коллегами, а высыпания на лице ― следствие 
действия яда . Лечение окклюзионными повязками 
привело к полному очищению кожи за 3 нед ., однако 
после выписки пациентка перестала контактировать 
с лечащим врачом . 

G . Adebanjo и соавт . [13] описали пациентку  
68 лет, обратившуюся на консультацию во время 
пандемии COVID-19 с высыпаниями на обеих руках, 
представленных множественными эрозиями, местами 
покрытыми желтоватыми корочками . На консультации 
психиатра выяснилось, что женщина страдает от де-
прессии и панических атак по поводу постоянных кон-
фликтов с приёмным ребёнком и рака груди в анам-
незе . Подробное освещение в средствах массовой 
информации ситуации с пандемией и страх заразить-
ся опасным вирусом, будучи в группе риска, привели 
к обострению психопатологии и желанию наносить 
себе повреждения . Пациентке были назначены эмо-
ленты, антидепрессант (сертралин в дозе 100 мг/сут) 
и транквилизатор (алпразолам по 1 мг/сут), что уже 
через 2 нед . позволило достичь значительного улуч-
шения состояния кожи . 

M . Laughter и соавт . [14] наблюдали 36-летнюю 
женщину, поступившую в ожоговое отделение с не-
крозом кожи на обеих голенях . Со слов пациентки, 
сначала она заметила небольшие красно-коричне-
вые папулы на одной ноге, которые в течение 24 ч 
резко трансформировались в чёрные некротические 
элементы на обеих ногах . Гистологическое исследо-
вание выявило обширный некроз эпидермиса, дермы 
и подкожной жировой клетчатки с тромбозом сосудов 
и явлениями острого воспаления . В беседе больная 
призналась, что поливала свои ноги кислотой . Вскоре 
выяснилось, что на протяжении последних 8 лет её 
регулярно госпитализировали в разные медучрежде-
ния с множественными ожогами и язвенными дефек-
тами, расцениваемыми как гангренозная пиодермия . 
К сожалению, авторы не сообщают, удалось ли им вы-
яснить у пациентки мотив её аутодеструктивных дей-
ствий, однако, учитывая большое количество госпи-
тализаций, в данном случае можно думать о кожной 
форме синдрома Мюнхгаузена, когда больные наме-
ренно наносят себе увечья с рентной установкой (для 
освобождения от работы, получения инвалидности, 
улучшения жилищных условий и т .п .) .

Индийские дерматологи [15] описали симуляцион-
ный дерматит у девушки 25 лет с ярко-лиловой эри-
темой на коже верхних и нижних век, верхней части 
груди, а также над проксимальными межфаланго-
выми и пястно-фаланговыми суставами . Кроме того, 
больная жаловалась на трудности при расчёсывании, 
вставании со стула, а также на слабость и нехватку 
воздуха, потерю 5 кг массы тела . Однако не было вы-
явлено каких-либо отклонений при проведении те-
стов на мышечную силу и тонус, все лабораторные 
показатели (в том числе лактатдегидрогеназа и кре-
атинфосфокиназа), данные компьютерной томогра-
фии были в норме, не отмечалось периорбитального  
отёка, повышения температуры и фоточувствительно-
сти в анамнезе . После применения марлевых примо-
чек с физраствором все высыпания сразу же исчезли: 
оказалось, что больная имитировала патогномонич-
ные симптомы дерматомиозита с помощью стойкой 
губной помады различных оттенков . При подробном 
расспросе она призналась, что делала это специально, 
чтобы обратить на себя внимание мужа, который про-
водил всё свободное время на работе . Кроме того, она 
была в крайне подавленном депрессивном состоянии 
в связи с невозможностью принять выгодное пред-
ложение о работе в фармкомпании и постоянными 
конфликтами со свекровью .

Приводим собственные клинические наблюдения 
патомимии .

ОПИСАНИЕ СЛУЧАЕВ

Клинический случай 1
Больная Д ., 29 лет, обратилась в клинику кож-

ных и венерических болезней имени В .А . Рахманова  
Сеченовского Университета с жалобами на высыпа-
ния на коже передней брюшной стенки, сопровожда-
ющиеся болезненностью . Из анамнеза: считает себя 
больной с февраля 2016 г ., когда, с её слов, после 
введения хлористого кальция в область верхней трети 
левого предплечья по поводу фурункулёза появились 
гнойно-некротические очаги . Хирург по месту жи-
тельства провёл некрэктомию тканей . Впоследствии 
процесс неоднократно рецидивировал, однако хирур-
гическая обработка в сочетании с общей и местной 
антибактериальной терапией, включая кожную пла-
стику, оказывали временный положительный эффект 
в виде частичного рубцевания язвенных дефектов . 
В августе 2017 г . после самостоятельного вскры-
тия пузыря на дистальной фаланге второго пальца 
левой кисти привело к сухой гангрене с последую-
щей ампутацией пальца до уровня средней фаланги . 
В марте 2018 г . больная отметила появление новых 
высыпаний на коже живота в виде язвенно-некро-
тических дефектов . Проводимая антибактериальная, 
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(ногтями путём расчёсывания и сдирания корок), 
в пользу чего говорит и локализация высыпаний 
на легкодоступных местах . Неконтролируемые по-
вреждения кожи и уродующие их последствия ста-
ли наблюдаться после участия в боевых действиях 
в Чечне . Со слов больной, она постоянно испытывает 
неудержимое желание расчёсывать и травмировать 
кожу в момент чрезмерного волнения, на высоте эмо-
ционального напряжения, что на некоторое время 
приносит ей удовлетворение . Зуд носит амплифици-
рованный характер на фоне психопатологии . Во вре-
мя последующих бесед пациентка наносила самопо-
вреждения кожи в присутствии врача, лишь на время 
останавливаясь после его замечания .

Был установлен диагноз патомимии, с которым па-
циентка категорически не согласна . С врачами ведёт 
себя неадекватно, обвиняя их в некомпетентности . 
Любые попытки расспросить женщину о других забо-
леваниях вызывают яркую эмоциональную негативную 
реакцию .

В клинике в течение 16 дней проводили следую-
щую терапию: Депакин в дозе 1000 мг 2 раза/день, 
Мексидол внутривенно капельно, Ксарелто в дозе 
15 мг по 1 таблетке утром, Метипред по 4 мг 10 та-
блеток с постепенным снижением, корригирующая 
терапия (омепразол по 20 мг по 1 таблетке 2 раза/сут,  
Панангин по 2 таблетки 3 раза/сут, Кальций-Д3  
Никомед по 1 таблетке 2 раза/сут); местно мазь  
Левомеколь, Белогент . На фоне лечения отмечалась 
положительная динамика в виде уменьшения воспа-
лительных явлений, эпителизации язвенных дефектов 
на 50–60% (рис. 9) .

Клинический случай 2
Больная С ., 36 лет, по профессии флорист, поступила 

в нашу клинику с жалобами на болезненный язвенный 
дефект на подбородке, сопровождающийся зудом . Счи-
тает себя больной в течение 5 мес, когда после семей-
ного отдыха в Таиланде обнаружила наличие «красных 
двигающихся бугорков» на коже подбородка, которые 
через некоторое время трансформировались в глубо-
кую язву . Дерматовенерологом по месту жительства 
были назначены эпителизирующие и антибактериаль-
ные средства, которые оказались неэффективны, а яз-
венный дефект продолжал увеличиваться в размерах . 
Проведённые лабораторные исследования исключили 
сифилис, туберкулёз, вирус иммунодефицита человека, 
гепатиты В и С .

По мнению пациентки, причиной развития высы-
паний послужили неизвестные «паразиты-червячки», 
которыми она заразилась на отдыхе . В доверительной 
беседе с лечащим врачом больная призналась, что дол-
гое время старалась избавиться от них, методично 
и скрупулёзно «выковыривая» из-под кожи с помо-
щью зубочисток и маникюрных щипчиков . Кроме того, 

противовоспалительная, сосудистая терапия носи-
ла слабый и непродолжительный эффект . В течение 
1 мес больная находилась на стационарном лече-
нии в ревматологическом отделении Республикан-
ской клинической больницы имени Ш .Ш . Эпендиева 
(г . Грозный) с диагнозом язвенно-некротического ан-
гиита, получала Метипред в дозе 8 мг/сут, азатиоприн 
по 100 мг/сут с незначительным улучшением . В ноябре 
2018 г . после комплексного консервативного лечения 
(преднизолон по 20 мг/сут, Клексан, Конкор, Омез, 
диклофенак, Найз, амитриптилин внутрь; инфузион-
но Актовегин, Панангин, Трентал, Реополиглюкин, 
Мексидол, Метрогил, ципрофлоксацин, амоксиклав, 
Ксефокам) была выполнена серия этапных некрэкто-
мий с последующим закрытием раневых дефектов . 
С мая по сентябрь 2019 г . трижды больная находилась 
на госпитализации в хирургическом отделении ГКБ 
№ 23 имени И .В . Давыдовского (Москва) по поводу 
болезненных гнойно-некротических ран на передней 
брюшной стенке . В связи с тяжестью и распростра-
нённостью кожного процесса, неэффективностью про-
водимой терапии во время последнего пребывания 
в стационаре пациентку проконсультировали в нашей 
клинике, где с предварительным диагнозом гангре-
нозной пиодермии она получила направление на го-
спитализацию . 

При осмотре: на коже передней брюшной стенки 
имеются глубокие язвы с чёткими границами, округлых 
очертаний, размером до 12 см в диаметре . Дно язв яр-
ко-красного цвета, с серозно-гнойным отделяемым 
и неприятным запахом, покрыто грануляциями, вокруг 
очагов ― кожа застойно-красного цвета, инфильтри-
рована (рис. 6) . На коже живота имеются синюшно-
го цвета рубцы на месте бывших язвенных дефектов, 
в области левого предплечья ― рубцы после ножевых 
порезов размером до 30 см (рис. 7) . Субъективно бес-
покоит болезненность в области язв . 

Общий анализ крови (кроме лимфоцитоза ― 42,3%), 
общий анализ мочи, биохимические показатели крови 
без патологии .

При гистологическом исследовании биоптата очага 
поражения обнаружено: в дерме диффузный инфиль-
трат, состоящий из лимфоцитов, лейкоцитов, гистио-
цитов . Явления васкулита и лейкоклазии отсутствуют . 
Просвет сосудов зияет, некоторые сосуды заполне-
ны эритроцитами . Коллагеновые волокна уплотнены 
(рис. 8) . 

Магнитно-резонансная томография (без контрастиро-
вания): МР-картина не выявила патологических измене-
ний в головном мозге .

Консультация невролога: идиопатическая эпилепсия .
Консультация психиатра: массивные поражения 

кожи, по форме сходные с артефактными повреж-
дениями . Из беседы удалось выяснить, что пораже-
ние вызвано собственными манипуляциями больной 
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выяснилось, что сразу после отдыха её супруг подал 
на развод, что доставило пациентке сильные душевные 
страдания .

При осмотре: на коже подбородка глубокий язвен-
ный дефект округлых очертаний с чёткими границами 
до 3,5 см в диаметре . Дно язвы неровное, представ-
лено ярко-красными грануляциями, местами с насло-
ением гнойного отделяемого (рис. 10) . 

На основании клинической картины, данных ла-
бораторного обследования и анамнеза нами был 
установлен диагноз патомимии и назначен цеф-
триаксон в дозе 1 г/сут внутримышечно (10 дней),  
5% ксероформная мазь с анестезином под окклюзи-
онную повязку (14 дней), внутриочаговое введение 
озона (10 процедур) (рис. 11) . Пациентку направили 
также на консультацию к психиатру, который диагно-
стировал ограниченную ипохондрию с локальными 
массивными аутодеструкциями (патомимия) и на-
значил Феназепам в дозе 2 мг/сут (транквилизатор), 
Анафранил по 75 мг/сут (антидепрессант) и Тиапри-
дал по 100 мг/сут (нейролептик) . Проводимое лечение  
позволило достичь полного заживления язвенного 
дефекта (рис. 12) . Однако вскоре пациентка перестала 
выходить на связь с лечащим врачом .

ОБСУЖДЕНИЕ
Как и в зарубежных наблюдениях [5–7, 11–15], по-

явление аутодеструктивных высыпаний у наших па-
циенток сопровождалось наличием длительных пси-
хотравмирующих ситуаций (бракоразводный процесс, 
участие в военных боевых действиях), а прежде чем 
была верифицирована патомимия, им долгое время 
выставлялись различные диагнозы и проводились 
многочисленные обследования . Так, в первом случае 
пациентка на протяжении нескольких лет обраща-
лась в различные медучреждения, где ей проводили 
комплексное лечение гангренозной пиодермии, в том 
числе пересадку кожи, однако это приносило слабый 
непродолжительный эффект и сопровождалось появ-
лением новых высыпаний . Остаётся неясным, почему 
оставались без внимания обширные рубцы на руках 
больной, которые обычно встречаются после суици-
дальных попыток . В то же время в нашей клинике 
после установления патомимии и применения несни-
маемых повязок на язвенный дефект, защищающих 
его от самоповреждающих действий больной, уже 
через 3 нед . пребывания в стационаре произошёл 
регресс высыпаний на 60%, что было бы невозможно 
при таком незначительном объёме терапии в случае 
гангренозной пиодермии . Во втором наблюдении 
пациентка также ранее проходила многочисленные 
обследования с целью исключения сифилиса, тубер-
кулёза и других инфекций, получала антибактери-
альную терапию и эпителизирующие мази, однако 

Рис. 10. Пациентка С . Язвенный дефект до лечения .
Fig. 10. Patient S . Ulcerative defect before treatment .

Рис. 12. Та же больная . После лечения: 36-е сут .
Fig. 12. The same patient . After treatment: 36th day .

Рис. 11. Та же больная . Патомимия в процессе лечения: 
а ― 8-е сут; б ― 12-е сут; в ― 20-е сут; г ― 27-е сут .
Fig. 11. The same patient . Pathomymia during treatment:  
а ― 8th day; б ― 12th day; в ― 20th day; г ― 27th day .

ба

гв
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на фоне лечения язвенный дефект все равно про-
должал увеличиваться . После тщательно собранного 
анамнеза и доверительной беседы с врачом, в ходе 
которой пациентка призналась в аутодеструктивном 
характере очага поражения, ей были назначены ок-
клюзионные повязки, прекращающие доступ к нему 
рук больной и приведшие, в сочетании с внутри-
очаговым обкалыванием озоном и психотропными 
препаратами к полному рубцеванию глубокой язвы 
за месяц . Важным моментом, с диагностической точ-
ки зрения, в первом случае было несоответствие тя-
жёлых клинических проявлений и гистологической 
картины, при которой отсутствовали характерные 
для гангренозной пиодермии явления васкулита 
и лейкоклазии . Кроме того, высыпания у обеих паци-
енток имели очень чёткие границы и располагались 
в местах, доступных для манипуляций руками .

Описанные нами клинические случаи демонстри-
руют важность и сложность диагностики патомимии, 
устанавливаемой, как правило, после исключения 
всех известных дерматозов . 

Таким образом, патомимия всегда должна входить 
в перечень дифференциальных диагнозов в тех слу-
чаях, когда ни одно из известных заболеваний кожи 
не может объяснить имеющуюся клиническую кар-
тину дерматоза, данные анамнеза не соответствуют 
клиническим проявлениям, а новые высыпания де-
структивного характера обнаруживаются спонтанно, 
несмотря на проводимое дерматологическое лечение . 
Как правило, полное очищение кожных покровов бы-
стро наступает при исключении доступа к очагу пора-
жения для рук больного с помощью защитных повязок 
и назначения психотропных препаратов . Очень важно 
динамическое наблюдение пациентов с патомимией, 
так как после снятия защитных повязок и отсутствия 
круглосуточного наблюдения медсестёр и врачей 
в стационаре они снова получают доступ к очагу пора-
жения и продолжают самоповреждающие действия . 
К сожалению, именно это зачастую является причиной 
избегания пациентами любых последующих контактов 
с врачом и, как следствие, может привести к неблаго-
приятному исходу . 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Патомимия ― психодерматологическое забо-

левание, часто ошибочно принимаемое врачами 
за другие органические дерматозы, что ведёт к че-
реде безуспешных госпитализаций и обследований 
на фоне постепенного усугубления психического со-
стояния больных и утяжеления характера постоян-
но наносимых себе увечий с возможным развитием 
инвалидизации и суицидальных рисков . В тех слу-
чаях, когда долгое время не удаётся поставить пра-
вильный диагноз, а стандартное дерматологическое 

лечение оказывается неэффективным, всегда необ-
ходимо исключать психогенную основу высыпаний, 
что подразумевает необходимость взаимодействия 
специалистов дерматологического и психиатрическо-
го профиля не только на этапе диагностики и лечения, 
но и при последующем динамическом наблюдении та-
ких пациентов .
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Инверсные акне: клиническое наблюдение
 © Н .П . Теплюк, А .С . Пирогова 

Первый Московский государственный медицинский университет имени И .М . Сеченова (Сеченовский Университет), Москва, Российская 
Федерация

Инверсные акне представляют собой редкий дерматоз, характеризуемый появлением рецидивирующих воспа-
лительных узлов с гнойным отделяемым, склонных к образованию свищей и рубцов . Процесс протекает хронически 
и приводит к инвалидизации больных . В типичных случаях заболевание диагностируют уже на поздних этапах, 
когда требуется более агрессивная терапевтическая тактика . Единого терапевтического алгоритма не разработано, 
поэтому лечение пациентов представляет особую проблему, что определяет необходимость дальнейшего изучения 
данного заболевания .

Представлено клиническое наблюдение случая инверсных акне с неклассическими фенотипическими проявле-
ниями, а также промежуточные результаты лечения заболевания с применением системных ретиноидов и метфор-
мина . Проведён обзор литературы по этиологии, патогенезу и диагностике данного дерматоза .

В настоящее время не существует единого алгоритма достоверной диагностики и эффективного лечения паци-
ентов с инверсными акне, что определяет необходимость и актуальность дальнейших исследований данной нозо-
логии .

Ключевые слова: инверсные акне; гнойный гидраденит; случай клинического наблюдения .

Для цитирования: Теплюк Н.П., Пирогова А.С. Инверсные акне: клиническое наблюдение // Российский журнал кожных и венерических болезней. 
2021. Т. 24, № 1. С. 71–78. DOI: https://doi.org/10.17816/dv61847

Clinical case of acne inversa
 © Natalya P . Teplyuk, Anna S . Pirogova 

I .M . Sechenov First Moscow State Medical University (Sechenov University), Moscow, Russian Federation

Acne inversa is a rare skin disease characterized by recurrent nodules and abscesses that rupture with suppurative 
discharge and lead to sinus tracts and scarring . The disease is chronic and debilitating . In typical cases, it is diagnosed at 
late stages, when more aggressive therapeutic treatment is obligatory . There is not generally any accepted therapeutic algo-
rithms, therefore, it is a difficult-to-manage disease, which determines the necessity for further study .

We present a clinical case of acne inversa with non-classical phenotypic features and the results of its treatment with 
systemic retinoids, and metformin . We also provide a review of the literature on the etiology, pathogenesis, and diagnosis of 
acne inversa . 

Currently, there is no reliable algorithms of diagnostics and effective treatment for patients with acne inversa, which 
underlines the importance of further study of this disease .

Keywords: acne inversa; hidradenitis suppurativa; clinical case .

For citation: Teplyuk NP, Pirogova AS. Clinical case of acne inversa. Russian Journal of Skin and Venereal Diseases. 2021;24(1):71–78.  
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Гнойный гидраденит / инверсные акне (hidradenitis 
suppurativa / acne inversa) ― хроническое воспалитель-
ное, инвалидизирующее заболевание кожи, которое, 
как правило, манифестирует после пубертатного пери-
ода и характеризуется появлением болезненных, вос-
палительных узлов с гнойным отделяемым, склонных 
к образованию свищей и рубцов . В типичных случаях 
поражаются участки расположения апокриновых же-
лёз ― подмышечные впадины, паховая и аногениталь-
ная области [1, 2] .

Эпидемиологические данные противоречивы: 
по данным последних исследований, распространён-
ность инверсных акне ― от 0,053 до 4,1% [1, 3] . Ве-
роятно, эпидемиологические показатели занижены 
в связи с отсутствием патогномоничного лаборатор-
ного теста для диагностики заболевания . В среднем 
время от манифестации дерматоза до установле-
ния диагноза составляет около 7 лет, при этом за-
болевание подтверждается уже на поздних стадиях  
(II–III стадия по Hurley) [4–6] .

Инверсные акне значительно влияют на качество 
жизни больного: стандартизированные шкалы GQ 
(Global Question ― универсальный опросник качества 
жизни) и DLQI (Dermatology Life Quality Index ― дер-
матологический индекс качества жизни) оценивают 
заболевание как сильное или экстремально сильное 
более чем у 60% пациентов [5, 6] Особенно велико 
влияние болезни на психическое здоровье: по дан-
ным B . Vazquez и соавт . [7], практически у половины 
пациентов (42,9%) диагностируется депрессия, также 
велик риск суицидов [8, 9] . Таким образом, инверсные 
акне ― одно из самых тяжёлых заболеваний в дер-
матологии, которое приводит как к большим экономи-
ческим потерям (высокий уровень безработицы среди 
пациентов, большинство из которых находится в трудо-
способном возрасте), так и дезадаптации больных и их 
социальной изоляции [1, 9, 10] .

Этиопатогенетические факторы при инверсных акне 
полностью не изучены . В настоящее время считается, 
что инициирующую роль в развитии заболевания игра-
ет фолликулярная окклюзия с последующим воспалени-
ем фолликулов . При этом ключевым фактором является 
нарушение регуляции иммунной системы, активация 
механизма аутоиммунного воспаления в ответ на ком-
менсальную микробиоту кожи [1, 2, 10–13] . Центральную 
роль в патогенезе заболевания отводят провоспалитель-
ным цитокинам; определённый вклад также вносят ге-
нетические факторы, гормоны и патогенные микроорга-
низмы [14] .

Стадирование по Херли (Hurley) является са-
мой распространённой классификацией заболевания 
и используется для определения тяжести клиниче-
ских проявлений болезни и выбора тактики лечения . 
Для динамического наблюдения за эффективностью 
терапии система малоприменима, так как критериями 

классификация являются статичные показатели (рубцы 
и фистулы), которые мало изменяются с течением вре-
мени:

 • стадия I (68% пациентов): единичные или множе-
ственные абсцессы без рубцевания и формирова-
ния синусных трактов;

 • стадия II (28% пациентов): рецидивирующие 
абсцессы с формированием рубцов и синусных 
трактов, где элементы разделены участками здо-
ровой кожи;

 • стадия III (4% пациентов): диффузное пораже-
ние кожи с множественными взаимосвязанными 
между собой синусными трактами практически 
без участков здоровой кожи [1, 14, 15] .

Фенотипически на настоящий момент выделяют  
несколько клинических вариантов заболевания, 
при этом определение фенотипа заболевания не влияет 
на выбор терапевтической тактики [14, 16, 17]: 

 • привычный тип;
 • вариант по типу рубцующегося фолликулита; 
 • вариант по типу фрикционного фурункулёза; 
 • синдромальный тип; 
 • конглобатный тип; 
 • эктопический тип .

Самыми частыми гистологическими находками 
являются инфундибулярный гиперкератоз, гипер-
плазия фолликулярного эпителия, перифолликулит 
и межфолликулярная псориазиформная эпидермальная  
гиперплазия с субэпидермальным воспалительным  
инфильтратом [18] .

В связи с актуальностью проблемы, редкостью дан-
ной нозологии и неклассическими фенотипическими 
проявлениями заболевания приводим описание клини-
ческого случая инверсных акне по типу рубцующегося 
фолликулита, II стадии по Херли . Такой вариант заболе-
вания более сложен для диагностики, чем привычный 
тип с классическими проявлениями, и на начальных 
этапах часто расценивается как простой фолликулит . 
Даже на поздних стадиях появление синусных трактов 
и фистул нетипично, а мелкие и поверхностные воспа-
лительные узлы зачастую приводят к гиподиагностике 
гнойного гидраденита и неадекватной терапии пациен-
тов [16] .

ОПИСАНИЕ СЛУЧАЯ
Пациент Г ., 20 лет, работает таксистом, имеет избы-

точную массу тела (индекс массы тела 27 кг/м2) . 
Из анамнеза: болен в течение 7 лет (с 2013 г .), когда 

впервые отметил появление единичных фурункулопо-
добных высыпаний в области волосистой части головы . 
Дважды было проведено хирургическое вскрытие и уда-
ление элементов с последующим рецидивом высыпаний 
в течение 1–2 нед . В течение нескольких лет процесс 
приобрёл распространённый характер с высыпаниями 
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по всей поверхности головы . Дерматологом по месту 
жительства были назначены изотретиноин (Сотрет) 
в дозе 40 мг/сут и местная обработка антисептиками . 
Пациент принимал препарат длительно (в течение 5 лет) 
без перерыва и коррекции дозировки с некоторым поло-
жительным эффектом от терапии в виде уменьшения ко-
личества высыпаний и кратности обострений . В течение 
нескольких лет отметил снижение эффекта от терапии, 
новые локализации высыпаний . С 2018 г . высыпания 
распространились на паховую область, внутреннюю часть 
бёдер, перианальную область . В ноябре 2020 г . самосто-
ятельно заменил препарат Сотрет на Акнекутан (Изо-
третиноин) в аналогичной дозировке . В связи с отсут-
ствием эффекта и прогрессированием процесса в виде 
новых высыпаний как на волосистой части головы, так 
и в подмышечных областях и промежности приём пре-
парата отменил . В январе 2021 г . обратился в клинику 
кожных и венерических болезней имени В .А . Рахманова 
Первого МГМУ имени И .М . Сеченова .

Аллергоанамнез и наследственность не отягощены . 
Вредные привычки: курение по 1/2 пачки в день . Сопут-
ствующие заболевания: постакне .

Локальный статус при поступлении (рис. 1, а–г): 
на коже волосистой части головы, в паховой области 
и на внутренней поверхности бёдер отмечаются множе-
ственные фолликулярные папулы, пустулы, единичные 
узлы, очаги поствоспалительной гиперпигментации 
и рубцовой атрофии . В теменной области продольно рас-
положен келоидный рубец длиной около 8–9 см камени-
стой плотности, в области локализации которого рост во-
лос разрежен . В теменно-затылочной области отмечается 
несколько крупных келоидных рубцов после предшеству-
ющего хирургического вмешательства . В перианальной 
области визуализируются вскрывшийся дренирующий 
абсцесс и формирование синусного хода . В верхней ча-
сти груди и спины выраженные рубцовые атрофические 
изменения как проявления постакне, рост волос в этих 
областях отсутствует . Во время осмотра выраженное вы-
падение волос при малейшем механическом контакте . 
Субъективно: сильные болевые ощущения ― 6 баллов 
по визуально-аналоговой шкале болевого синдрома .

Лабораторные исследования: в клиническом ана-
лизе крови повышение скорости оседания эритроци-
тов до 21 мм/ч (норма до 20); в биохимическом анали-
зе крови повышение альбумина 48,8 г/л (норма 32–48) 
и С-реактивного белка 14 мг/л (норма 0–5); в липидо-
грамме повышение коэффициента атерогенности 3,71 
(норма 2,2–3,5); данные коагулограммы: повышены ак-
тивированное частичное тромбопластиновое время ― 
1,36 (норма 0,75–1,25) и концентрация фибриногена 
до 4,82 г/л (норма 1,8–4); общий анализ мочи без пато-
логии . Антитела к ВИЧ (вирус иммунодефицита челове-
ка) первого и второго типа, маркеры вирусных гепатитов 
B и C (HBsAg, Anti-HCV), комплекс серологических реак-
ций на сифилис отрицательны . 

При гистологическом исследовании (рис. 2, а, б) 
в эпидермисе незначительный гиперкератоз; в дерме ― 
множество волосяных фолликулов, вокруг некоторых на-
блюдается лимфоидная инфильтрация, а также гипер-
плазия сальных желёз . 

Проведено лечение: в течение первых 14 дней 
системная антибиотикотерапия (Цефтриаксон по 1 г  
2 раза/день, 14 инъекций) и корригирующая тера-
пия (Метронидазол по 250 мг 2 раза/день, Флуконазол 
по 150 мг 1 раз в 3 дня), далее с 15-го дня ― систем-
ные ретиноиды (Роаккутан в дозе 20 мг 2 раза/день), 
бигуаниды (Метформин: первые 2 нед . по 500 мг/день, 
далее по 1000 мг/день) . Наружная антисептическая те-
рапия на очаги высыпаний (Хлоргексидин) . Терапия со-
путствующей патологии: ингибиторы ангиотензинпрев-
ращающего фермента (Эналаприл по 5 мг 2 раза/день) . 
Назначенную терапию пациент переносит хорошо, по-
бочных эффектов не отмечает . Динамическое наблюде-
ние за больным продолжается .

ОБСУЖДЕНИЕ
Самой трудной задачей в лечении инверсных акне 

на настоящий момент остаётся выбор оптимальной 
индивидуальной терапевтической тактики . Соглас-
но данным литературы, проводились исследования 
различных клинических, как консервативных, так 
и оперативных, методов терапии заболевания [1, 19], 
однако ни одно из них, согласно L . Matusiak и соавт . 
[10], не предотвращает прогрессирования гнойного 
гидраденита, а лишь играет роль поддерживающей 
терапии . Стандартные методы лечения оказываются 
недостаточно эффективными, а заболевание носит 
хронический рецидивирующий характер . Несмотря 
на столь тяжёлое течение заболевания и выраженное 
влияние на качество жизни пациента, рандомизиро-
ванных клинических исследований (РКИ) терапевти-
ческих опций не так много; зачастую конкретная ре-
комендация основана на результатах единственного 
проведённого РКИ, поэтому многие рекомендации не-
достаточно обоснованы и эффективны [10, 12, 20, 21] . 
Согласно Европейским клиническим рекомендациям, 
подход к выбору тактики лечения инверсных акне ос-
нован на определении степени тяжести заболевания 
по Hurley [1] . В Российской Федерации единый ал-
горитм терапевтической тактики для инверсных акне 
не разработан [6] .

Традиционно в лечении заболевания II и III стадии 
по Херли используют системные ретиноиды, в том чис-
ле изотретиноин, в дозировках 0,5–1,2 мг/кг2 . Мише-
нями для лекарственного препарата служат основные 
патогенетические механизмы развития заболевания . 
Изотретиноин препятствует развитию фолликулярной 
окклюзии и обладает противовоспалительными свой-
ствами [1, 22] .
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Рис. 1. Больной Г ., 20 лет, с инверсным акне . Высыпания расположены в области волосистой части головы, паховой обла-
сти, внутренней части бёдер, перианальной области: а ― фолликулярные папулы, пустулы, эрозии и очаги рубцовой атро-
фии; б ― фиброзный тяж каменистый плотности без отделяемого, в области расположения которого рост волос разрежен;  
в ― в перианальной области визуализируется вскрывшийся дренирующий абсцесс и формирование синусного хода;  
г ― фолликулярные папулы и единичные пустулы, очаги рубцовой атрофии и поствоспалительная гиперпигментация .

Fig. 1. Patient G ., 20 years old, with inverse acne . Rashes are located in the scalp, groin, inner thighs, perianal region: а ― follicular 
papules, pustules, erosion and foci of cicatricial atrophy; б ― fibrous cord of stony density without discharge, in the area of   which 
hair growth is sparse; в ― in the perianal region, an opened draining abscess and the formation of a sinus course are visualized; 
г ― follicular papules and single pustules, foci of cicatricial atrophy and post-inflammatory hyperpigmentation .

С учётом недостаточной эффективности на фоне 
ранее проводимой стандартной терапии, по данным 
литературы, допустимо применение метформина 
как в качестве монотерапии, так и вспомогательного 
препарата . Предложенное лечение отличается хоро-
шим профилем безопасности и невысокой стоимо-
стью . Помимо основных фармакологических эффектов 
препарата, а именно повышения чувствительности 
периферических рецепторов к инсулину и усиления 
утилизации глюкозы клетками, метформин обладает 

также способностью подавлять активность таких про-
воспалительных цитокинов, как интерлейкин 6 (IL-6), 
фактор некроза опухоли альфа (TNFα), IL-17, интерфе-
рон гамма (IFNγ) [19, 23–25] .

Основной акцент современных исследований сосре-
доточен на изучении роли провоспалительных цитоки-
нов в иммунной дисрегуляции при инверсных акне: 
IL-10, IL-1B, IL-12, IL-23, IL-17, IL-22, TNFα, которые 
служат ключом к разработке новых терапевтических 
подходов к лечению [6, 26] . Из группы биологических 
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препаратов пока только адалимумаб (человеческое мо-
ноклональное антитело к TNFα) одобрен Управлением 
по контролю за продуктами и лекарствами США (FDA) 
для лечения инверсных акне среднетяжёлой и тяжёлой 
степени (II–III стадия по Hurley), являясь препаратом 
выбора при неэффективности традиционных методов 
лечения [26–29] . Опыт применения адалимумаба в Рос-
сийской Федерации ограничивается сообщениями ав-
торов об успешной терапии при описании отдельных 
клинических случаев [30] . В перспективе полноцен-
ная терапия инверсных акне должна будет включать 
несколько таргетных препаратов, воздействующих 
на разные звенья патогенеза заболевания [31] .

Таким образом, в настоящее время не существует 
единого алгоритма достоверной диагностики и эф-
фективного лечения пациентов с инверсными акне, 
что определяет необходимость и актуальность даль-
нейших исследований данной нозологии .

ДОПОЛНИТЕЛЬНО 
Источник финансирования. Авторы заявляют об отсутствии 
внешнего финансирования при подготовке публикации.
Конфликт интересов. Авторы декларируют отсутствие явных 
и потенциальных конфликтов интересов, связанных с публика-
цией настоящей статьи.
Участие авторов. Н.П. Теплюк — концепция и дизайн работы; 
А.С. Пирогова — обзор литературы по теме исследования, фор-
матирование статьи для публикации.

Все авторы подтверждают соответствие своего авторства меж-
дународным критериям ICMJE (все авторы внесли существен-
ный вклад в разработку концепции и подготовку статьи, прочли 
и одобрили финальную версию перед публикацией).  
Согласие пациентов. Пациент добровольно подписал инфор-
мированное согласие на публикацию персональной медицин-
ской информации в обезличенной форме в журнале «Россий-
ский журнал кожных и венерических болезней».

ADDITIONAL INFO
Funding source. This work was not supported by any external 
sources of funding.
Competing interests. The authors declare that they have no com-
peting interests.
Author contribution. N.P. Teplyuk — the concept of the work; 
A.S. Pirogova — review of the literature on the research topic, 
formatting the article for publication.
All authors made a substantial contribution to the conception 
of the work, acquisition, analysis, interpretation of data for the 
work, drafting and revising the work, final approval of the ver-
sion to be published and agree to be accountable for all aspects 
of the work. 
Patients permission. The patient voluntarily signed an informed 
consent to the publication of personal medical information in 
depersonalized form in the journal «Russian journal of skin and 
venereal diseases».

Рис. 2. Тот же больной . Гистологическая картина биоптата кожи волосистой части головы: а ― гиперплазия сальных желёз; 
вокруг отдельных сально-волосяных юнитов выраженная лимфоидная инфильтрация; б ― инфундибулярный гиперкератоз, 
гиперплазия фолликулярного эпителия .

Fig. 2. The same patient . The histological picture of the scalp biopsy specimen: а ― hyperplasia of the sebaceous glands; pronounced 
lymphoid infiltration around individual sebaceous hair units; б ― infundibular hyperkeratosis, hyperplasia of follicular epithelium .

ба
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Микронидлинг в терапии симптомокомплекса 
постакне

 © А .С . Быканов, Е .С . Снарская 
Первый Московский государственный медицинский университет имени И .М . Сеченова (Сеченовский Университет), Москва,  
Российская Федерация

В обзоре представлены данные зарубежных и отечественных клинических исследований по изучению эффек-
тивности и безопасности применения процедуры микронидлинга в терапии постакне . Проведён анализ базы дан-
ных систематических обзоров российских, европейских, американских исследователей, а также сравнительных 
исследований по изучению эффективности терапии микронидлингом у пациентов с разным типом кожи для лече-
ния симптомокомплекса постакне . Показаны возможности монотерапии и вариантов комбинированного лечения, 
в частности комбинации микронидлинга с PRP-терапией, кислотными пилингами, неабляционными лазерами, инъ-
екционными гелями (PMMA-коллаген, гиалуроновая кислота, сукцинат натрия) .
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symptom complex

 © Aleksandr S . Bykanov, Elena S . Snarskaya 
I .M . Sechenov First Moscow State Medical University (Sechenov University), Moscow, Russian Federation

The review presents data from foreign and domestic clinical studies on the efficacy and safety of microneedling application 
in the treatment of post-acne symptom complex . An analysis of the database of systematic reviews of Russian, European, 
American researchers, comparative studies on the effectiveness of the microneedling therapy in patients with different skin 
types for the treatment of postacne symptom complex is presented . Possibilities of microneedling monotherapy and variants 
of combined treatment, in particular the combinations of microneedling with PRP-therapy, acid peels, non-ablative lasers, 
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Проблема эффективного лечения симптомокомплекса 
постакне представляется одной из актуальных проблем 
современной дерматологии . Формирование симпто-
мокомплекса постакне в процессе эволюции вульгар-
ных акне имеет большое медико-социальное значение 
в связи с широкой распространённостью, что приводит 
не только к резкому снижению качества жизни паци-
ентов и формированию психосоматических расстройств, 
но и значительной социальной дезадаптации [1–4] . Со-
гласно исследованиям ряда зарубежных авторов, к этим 
расстройствам относятся искажение образа тела, неуве-
ренность в себе, в дружеских и деловых отношениях, 
выраженное снижение самооценки, ощущение соб-
ственной неполноценности, возникающее чувство стыда, 
гнева, беспокойства, стигматизации и отказу от одежды 
и причёсок, которые не скрывают высыпаний, чувство 
тревоги, депрессии [5, 6] . Однако не во всех случаях 
степень психологического дискомфорта коррелирует 
с тяжестью проявлений симптомокомплекса постакне . 
В ряде случаев даже единичные дефекты способны про-
воцировать дисморфофобию и расстройства депрессив-
ного и тревожного спектра . А в некоторых случаях могут 
быть причиной более тяжёлых психических расстройств 
и даже суицидальных мыслей [6–9] . Стойкая клиниче-
ская манифестация патологических рубцов в косметиче-
ски значимых зонах (кожа лица, зоны декольте, верхней 
трети спины) способна вызывать психоэмоциональный 
стресс, связанный не только с симптомокомплексом  
постакне, но и с применением агрессивных методик 
лечения рубцов и/или длительным реабилитационным 
периодом . Стоит также отметить, что даже успешная па-
тогенетическая терапия акне любой степени тяжести мо-
жет сопровождаться развитием постакне [3] . Формиро-
ванию симптомокомплекса постакне различной степени 
тяжести способствует развитие затяжного хронического 
воспаления в процессе эволюции и даже лечения вуль-
гарных угрей [10] . 

Целый ряд ошибок в тактике ведения пациентов 
с вульгарными акне (недостаточная кумулятивная доза 
препаратов на ранних этапах развития патологии; от-
сутствие ожидаемого эффекта на предрасполагаю-
щий патогенетический фон; назначение неактивных 
в отношении Propionibacterium acnes антибактериаль-
ных препаратов, в частности пенициллинового ряда; 
хирургическое вскрытие кистозных полостей; наличие 
системных осложнений от длительной монотерапии; 
гиперинсоляция) ведёт в результате к хронизации вос-
паления . Корреляция между длительностью персистен-
ции воспаления и вероятностью патологического руб-
цевания составляет 95% [10, 11] . К наиболее тяжёлым 
последствиям относится патологическое рубцевание, 
которое завершается формированием атрофических, 
гипертрофических или келоидных рубцов [12, 13] . Кро-
ме того, в понятие симптомокомплекс постакне входят 
гипо- и гиперпигментация, атеромы и милиумы [13–16] . 

Патологические рубцовые изменения той или иной 
степени тяжести наблюдаются почти у 95% пациентов 
с вульгарными угрями, что длительное время считалось 
естественным процессом [10, 13], при этом наиболее 
активная обращаемость пациентов по поводу лечения 
рубцов в косметически значимых зонах и основных про-
явлений симптомокомплекса постакне отмечается толь-
ко через 10–12 мес или даже несколько лет после за-
вершения курса лечения вульгарных угрей [10, 17] . 

Наиболее тяжёлые формы заболевания отмечают-
ся в случае, если оба родителя страдали акне [18–20] . 
Наследование повышенного синтеза андрогенов, обе-
спечивающих избыточную продукцию себума сальными 
железами, также говорит в пользу генетической пред-
расположенности к заболеванию [21] . Стандартные про-
токолы лечения вульгарных угрей не предусматривают 
назначения специальных препаратов с целью профилак-
тического влияния на процессы патологического рубце-
вания, т .е . основное проявление симптомокомплекса 
постакне [15, 22, 23] . Несмотря на то что заболевание 
не является жизнеугрожающим, у 10–40% пациентов 
оно оказывает существенное влияние на социальную 
и психологическую сферу жизни, способствует сниже-
нию самооценки, развитию психопатологических и тре-
вожно-депрессивных расстройств, тенденции к суициду, 
прежде всего из-за формирования устойчивых косме-
тических дефектов на лице и открытых участках кож-
ного покрова [24–29] . Так, по данным Е .Е . Жильцовой 
и соавт . [30], у пациентов с вульгарными угрями среди 
изменений психической сферы, приводящих к наруше-
нию качества жизни, встречаются чувство беспокойства/
тревожности (85,2%), неуверенность в себе (77,8%), по-
вышенная раздражительность (33,3%), замкнутость 
42,6%, признаки состояния депрессии и нарушения сна 
(5,6%) . При этом чем тяжелее течение акне, тем сильнее 
проявления депрессии и ниже уровень качества жиз-
ни [29] . В исследованиях ряда авторов есть указания 
на то, что «большинство пациентов отмечают чувство 
неуверенности, снижение настроения, эмоциональную 
лабильность, раздражительность, сложности в межлич-
ностном общении» [29–31] . Кроме того, 10,7% пациен-
тов предъявляют жалобы, не соответствующие реальной 
клинической картине дерматоза [31, 32] . Нередко у та-
ких пациентов могут появляться экскориированные акне, 
что в свою очередь может увеличивать риск формирова-
ния симптомокомплекса постакне [31–33] .

Физиологическая эпителизация и восстановление 
барьерных функций кожи происходят в результате ком-
плекса взаимодействий между гуморальными, тканевы-
ми и клеточными факторами и имеют строгие временные 
параметры [34–37] . В процессе нормального ранозажив-
ления морфологически выделяют три стадии ― альте-
рации и воспаления, пролиферации грануляционной 
ткани и ремоделирования [35, 38] . Сразу после повреж-
дения тканей инициируется агрегация тромбоцитов, 
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процесс свёртывания крови и формирование фибрино-
вого сгустка, т .е . фаза активного воспаления . На первых 
этапах данной фазы фибробласты начинают активно син-
тезировать провоспалительные цитокины ― трансфор-
мирующий фактор роста бета (transforming growth factor 
beta, TGF-β), тромбоцитарный фактор роста (рlatelet-
derived growth factor, PDGF), фактор роста фибробластов 
(fibroblast growth factor, FGF), эпидермальный фактор ро-
ста (epidermal growth factor, EGF), интерлейкин-8 (IL-8) 
[39] . В ответ к месту повреждения начинают мигрировать 
полиморфноядерные нейтрофилы (PMN), создающие до-
полнительную защиту раневого участка от микробной 
инвазии и мёртвых тканей посредством фагоцитоза . 
Количество нейтрофилов достигает своего максимума 
к концу первых суток после повреждения ткани [40] . 
Следует отметить, что повреждения, лишённые нейтро-
филов, заживают физиологично, что позволяет предпо-
ложить не определяющую роль этих клеток в процессах 
ранозаживления [41] . Переходу фазы раннего воспале-
ния в позднюю соответствует трансформация моноцитов 
в макрофаги, синтезирующие факторы роста и медиато-
ры воспаления для привлечения фибробластов к месту 
повреждения (1–2-е сут) [42] .

Следующая стадия физиологического ранозажив-
ления ― пролиферационная . Она может длиться от 2 
до 6 нед ., в течение которых под действием стимулято-
ров ангиогенеза, служащих индукторами фактора роста 
эндотелия сосудов (vascular endothelial growth factor, 
VEGF), TGF-β, ангиотропина и тромбоспондина, про-
исходит врастание новых капилляров во внеклеточ-
ный матрикс . Дермальные фибробласты, находящиеся 
вблизи повреждения, мигрируют в рану и заполняют 
внеклеточный матрикс наряду с фибрином, фибронекти-
ном, витронектином и гликозаминогликанами . На 2–5-й  
день фибробласты начинают продуцировать коллаген 
и новый экстрацеллюлярный матрикс, при этом на ран-
них этапах ранозаживления коллаген типа III преобла-
дает на коллагеном типа I . В зрелых же рубцах, так же 
как и в неповреждённой коже, соотношение этих двух 
видов коллагена обратное [35, 38] . Грануляционная 
ткань преимущественно образуется за счёт проколлаге-
на, эластина, гиалуроновой кислоты и протеогликанов . 
Миофибробласты ― особая популяция фибробластов ― 
синтезируют актин и десмин, ответственные за сокраще-
ние раны . Помимо этого, интенсивно пролиферирующие 
кератиноциты направляются в рану и участвуют в лизисе 
фибринозного экссудата путём активации тканевого ак-
тиватора плазминогена и урокиназы и увеличения коли-
чества рецепторов к урокиназе [33, 42] .

Третья стадия физиологического ранозаживления 
может протекать длительно (от нескольких недель до не-
скольких лет): в этот период происходит реогранизация 
внеклеточного матрикса . Кератиноциты, фибробласты 
и себоциты продуцируют множество активных субстан-
ций: EGF, фактор роста основных фибробластов (BFGF), 

TGF-β, митогенактивируемые протеинкиназы (MAPs), 
металлопротеиназы (MMPs; MMP-1, MMP-2, MMP-9, 
MMP-13, proMMP-1, proMMP-2, proMMP-9) . Коллагеназы 
и матриксные металлопротеиназы, а также интерферо-
ны α, β, γ (INF) отвечают за перестройку внеклеточного 
матрикса: коллаген III постепенно сменяется на более 
структурированный коллаген I, исчезает фибронектин, 
гиалуроновая кислота и гликозаминогликаны замеща-
ются на протеогликаны . Дисбаланс между MMPs и TIMPs 
приводит к патологическому рубцеванию повреждённых 
тканей [33, 40, 42] .

В процессе патологического рубцевания при пере-
ходе из фазы позднего воспаления в фазу пролифе-
рации в условиях гипоксии и нарушенной микро-
циркуляции наблюдаются накопление в ране детрита 
и аномальная продукция цитокинов избыточным коли-
чеством макрофагов, что приводит к удлинению ста-
дии воспаления и препятствует активации процессов 
заживления [38, 40] .

Продукты тканевого распада, выступая в роли биоло-
гических стимуляторов фиброгенеза, вызывают дисба-
ланс системы фибронеогенез–фиброклазия с образова-
нием большого количества клеток фибробластического 
ряда, отличающихся высоким обменом веществ . Уве-
личивается концентрация функционально активных фи-
бробластов в зоне патологического процесса, но из-за 
нарушения микроциркуляции в очаг воспаления пере-
стают проникать свежие макрофаги, активно синте-
зирующие коллагеназу, т .е . создаются предпосылки 
для накопления коллагена, что и определяет характер 
последующих преобразований рубцовой ткани [11, 43] . 
Именно этот этап является ключевым в запуске процес-
сов образования келоидных и гипертрофических рубцов, 
что необходимо учитывать при подключении превентив-
ной терапии возможного патологического рубцевания 
у больных акне . На процесс формирования рубцовой 
ткани значительное влияние оказывают также местные 
и общие факторы: наличие полирезистентной ассоци-
ативной микрофлоры, наличие системных осложнений 
от длительной монотерапии, нарушение оттока и ухуд-
шение регионарного кровообращения, постоянная трав-
матизация, хирургическое вскрытие кистозных полостей 
[11] . Все эти процессы способствуют хронизации процес-
са и приводят к дисгенерации соединительной ткани 
и дисбалансированному накоплению макромолекуляр-
ных компонентов соединительной ткани, что в резуль-
тате приводит к формированию патологических рубцов .

При развитии атрофических рубцов предшеству-
ющего нарушения целостности эпидермиса может 
и быть, однако атрофические изменения в нижележа-
щих слоях кожи приводят к формированию атрофиче-
ских рубцов [10, 44] .

В основе формирования атрофической рубцовой де-
формации на молекулярном уровне лежит локальный 
лизис белковых компонентов соединительной ткани . 
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Процесс имеет достаточно универсальный характер, од-
нако при этом триггерными факторами могут выступать 
различные вещества [45] .

Т .У . Гафаров и соавт . [46] на экспериментальной 
модели атрофического рубца у лабораторных крыс по-
казали, что формирование атрофической рубцовой де-
формации происходит в среднем за 7–10 дней и про-
ходит несколько этапов: отёк, геморрагия, асептическое 
воспаление и западение очагов по отношению к окру-
жающим тканям . При гистологическом изучении ткань 
атрофического рубца выглядит «как нормотрофический 
рубец, но с истончением эпидермально-дермальных 
и гиподермальных слоёв, также характерным является 
меньшая васкуляризация тканей» [47] .

Со стороны местных иммунных нарушений при атро-
фических рубцах наблюдается уменьшение количества 
тучных, плазматических и лимфоидных клеток в очагах, 
что ведёт к «избыточному накоплению свободных ра-
дикалов и медиаторов воспаления, которые подавляют 
фибробласты и приводят к нарушению микроциркуляции 
и прогрессированию патологического процесса» [47, 48] .

По данным J . Tan и соавт . [10], у пациентов с вуль-
гарными угрями вероятность развития атрофического 
рубца на непоражённой коже составила 5,7%; большин-
ство (83%) рубцов развивались из эритематозных макул 
или на участках гиперпигментации, непосредственно 
из папул и пустул развились 16% атрофических рубцов . 
Длительность папул была ключевым фактором риска 
рубцевания .

Сегодня используются разные классификации па-
тологического рубцевания симптомокомплекса постак-
не . Так, C . Jacob и соавт . [49] предложили выделить 
следующие подтипы атрофических рубцов: V-образные 
(Ice-pick), M-образные (rolling), U-образные (Boxcar) 
(рисунок) . 

Классификация основана на оценке ширины, глу-
бины и трёхмерной структуры рубцов, однако на прак-
тике часто встречаются комбинации данных подтипов, 
что затрудняет дифференциальную диагностику между 
ними [49] . Исходя из этого предложены другие вари-
анты оценки степени тяжести и эффективности прово-
димой коррекции рубцовых изменений постакне . Одни 
из них основаны на количественной, другие на каче-
ственной (морфологической) оценке . Наиболее под-
робные и актуальные шкалы предложили D . Goodman 
и соавт . [50] (количественная и качественная шкалы 
оценки тяжести рубцов постакне) (табл. 1) и В . Dreno 
и соавт . [12] (количественная шкала рубцов постакне 
на лице ECCA) (табл. 2) .

Количественная оценка по D . Goodman и соавт . [50] 
представляет собой сумму баллов, вычисляемую по фор-
муле: 

N = ΣA × B,
где А ― число баллов, соответствующее уровню по-
ражения; В ― множитель, который определяется ко-
личеством рубцов определённого уровня поражения:  

Рис. Подтипы атрофических рубцов [49] .
Fig. Subtypes of atrophic scars [49] .

Acne scars subtypes

Icepick Rolling Boxcar
Skin

surface

SMAS

Таблица 1. Шкала общей оценки рубцов, основанная на утверждённой шкале тяжести шрамов от угревой сыпи SCAR-S [12, 50, 51]
Table 1. Scale of the scars overall assessment based on the approved scale of severity of acne scars SCAR-S [12, 50, 51]

Оценочная 
шкала рубцов 
постакне, балл

Уровень 
поражения Клинические проявления

1 Макулярный 
(пятнистый)

Эритематозные, гипер- или гипопигментные плоские рубцы, не меняющие рельеф кожи, 
но влияющие на её цвет

2 Слабый Слабовыраженные атрофические или гипертрофические рубцы, не различимые на расстоянии 
50 см и более, легко маскируемые косметикой, на подбородке у мужчин — тенью отрастающих 
после бритья волос, при экстрафациальной локализации — естественно растущими волосами 

3 Средний Умеренные атрофические или гипертрофические рубцы, хорошо заметные с расстояния 50 см 
и более, плохо маскируемые косметикой, тенью отрастающих после бритья волос 
или естественно растущими волосами при экстрафациальной локализации;  
при натяжении кожи атрофические рубцы сглаживаются 

4 Выраженный Выраженные атрофические или гипертрофические рубцы, хорошо заметные с расстояния более 
50 см, плохо маскируемые косметикой, тенью отрастающих после бритья волос или естественно 
растущими волосами при экстрафациальной локализации; при натяжении кожи атрофические 
рубцы не сглаживаются 
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Таблица 2. Шкала оценки степени тяжести рубцов (Scar Global Assessment, SGA) для определения степени выраженности рубцов 
постакне 
Table 2. Scar Global Assessment (SGA) for determining the severity of scarspost-acne

Степень Оценка Описание

Чистая кожа 0 Отсутствуют заметные постакне-рубцы

Почти чистая кожа 1 С расстояния 50 см рубцы почти не видны

Лёгкая 2 Рубцы легко распознаются, занимают менее половины поверхности лица с акне

Умеренная 3 Рубцами поражено более половины, но менее 75% поверхности лица с акне

Тяжёлая 4 Рубцами поражено более 75% поверхности лица с акне

1–10 элементов ― множитель 1; 11–20 элементов ― 
множитель 2; более 20 элементов ― множитель 3 . 

Количественная шкала ECCA (Echelle d’Evaluation 
clinique des Cicatrices d’acne) позволяет оценить степень 
тяжести постакне на лице и основана на выявлении от-
дельных типов рубцов (показатель А) и оценке их ко-
личества (показатель Б) . Так, например, атрофические 
рубцы диаметром менее 2 мм оценивают в 15 баллов, 
U-образные атрофические рубцы диаметром 2–4 мм ― 
в 20 баллов, M-образные диаметром более 4 мм ― 
в 25 баллов, поверхностный эластолизиз ― в 30 бал-
лов, гипертрофические рубцы, существующие менее 
2 лет ― в 40 баллов, гипертрофические и келоидные 
рубцы, существующие более 2 лет ― в 50 баллов . Да-
лее по четырёхбалльной шкале оценивается количество 
рубцов каждого вида: рубцов нет ― 0 баллов, менее 
5 рубцов ― 1 балл, от 5 до 20 рубцов ― 2 балла, бо-
лее 20 рубцов ― 3 балла . Окончательная сумма баллов 
может составить от 0 до 540 и получается в результа-
те перемножения показателей А и Б . Среди недостат-
ков данной шкалы следует отметить применимость её 
только для рубцов с фациальной локализацией и оценку 
атрофических рубцов без учёта длительности их суще-
ствования [38, 52] .

В настоящее время отмечается тенденция к пересмо-
тру основанных на оценке формы рубцов постакне клас-
сификаций, так как они субъективны . За основу авторы 
предлагают взять размер элементов (рубцы менее 2 мм, 
2–4 мм, более 4 мм), однако пока не рекомендуют учи-
тывать рубцы менее 2 мм ввиду сложности подсчёта [53] .

В настоящее время широко распространены методы 
агрессивной коррекции проявлений симптомокомплек-
са постакне, такие как лазерная аблятивная шлифовка, 
термокоагуляция, диатермокоагуляция, криодеструкция, 
физиотерапевтические методики (лекарственный форез, 
Букки-терапия, ультразвуковая терапия, лазеротерапия), 
субцизия, хирургическое иссечение, инъекционные ме-
тодики с использованием глюкокортикоидов [54–58] . 
Однако большинство из этих методов применяются уже 
на поздних стадиях развития патологии, требуют дли-
тельного многокурсового применения и не всегда эф-
фективны .

МИКРОНИДЛИНГ: 

МАЛОИНВАЗИВНЫЙ МЕТОД 

РЕМОДЕЛИРОВАНИЯ РУБЦОВОЙ 

ТКАНИ
На основании вышесказанного, особый интерес 

представляет малоинвазивный метод коррекции и ремо-
делирования рубцовой ткани ― микронидлинг [59, 60] . 

Микронидлинг ― процедура, заключающаяся в по-
верхностном контролируемом микроповреждении кожи 
миниатюрными тонкими иглами для стимуляции син-
теза волокон коллагена и эластина правильной струк-
турной организации . Процесс протекает с высвобож-
дением нескольких факторов роста, включая PDGF, FGF 
и TGF-α/TGF-β, которые стимулируют миграцию и про-
лиферацию фибробластов [61–63] .

Преимуществом данной методики являются эф-
фективность, безопасность, доступность (проведение 
процедуры возможно в амбулаторных условиях), низ-
кая себестоимость процедуры и непродолжительное 
время, необходимое для восстановления кожи после 
воздействия . Иногда этот метод регенерации тканей 
называют «естественным» или «безрубцовым» [64, 65] .  
Помимо этого, к преимуществам микронидлинга от-
носится низкий риск нежелательных явлений, ко-
торые могут возникнуть при применении лазерных 
методик, так как в сравнении с абляционными про-
цедурами в данном случае сохраняется частично не-
повреждённый эпидермис . Это особенно актуально 
для кожи фототипов III, IV и V по Фитцпатрику, кото-
рые более подвержены риску возникновения гипер-
пигментации [66] .

Методика эффективно применяется для коррекции 
хирургических и других рубцовых изменений кожи, ме-
ланодермии, для коррекции стрий, а также андрогене-
тической алопеции и омоложения кожи [66–68] . 

Основным недостатком является отсутствие стан-
дартизации количества используемых игл, их глубины, 
количество проходов и прокалываний кожи, конечные 
точки, количество процедур [69–71] .
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Эффективность микронидлинга даже в качестве мо-
нотерапии подтверждается проведёнными по этой теме 
исследованиями [72] . Так, по данным одного масштаб-
ного ислледования [72], в котором принимало участие 
120 пациентов с проявлениями симптомокомплекса 
постакне, было отмечено клиническое улучшение со-
стояния рубцов . Для коррекции дефектов применялся 
микронидлинг в качестве монотерапии с интервалом 
между процедурами 1 мес . Оценку проводили по пя-
тибалльной шкале: 0 ― нет изменений, 1 ― улучше-
ние 1–25%, 2 ― улучшение 26–50%, 3 ― улучшение  
51–75%, 4 ― 76–100% улучшение . Все проявления 
симптомокомплекса постакне улучшились не менее 
чем на 50% после 2–3 процедур . Более 80% пациентов 
отметили улучшение на 50–75%, а 65% пациентов про-
демонстрировали улучшение более чем на 75% . Побоч-
ные эффекты и нежелательные реакции ограничивались 
преходящей эритемой и отёком, единично ― образова-
нием пурпуры и реактивацией простого герпеса . 

В другом исследовании приняло участие 39 человек 
с фототипом кожи III, IV, V по Фитцпатрику [73] . В резуль-
тате было выявлено значительное улучшение качества 
и рельефа кожи по сравнению с исходными данными . 
Важно отметить, что после применения данной процеду-
ры ни у одного из исследуемых не наблюдалось гипер-
пигментации в местах воздействия микроигл, отсутство-
вали и другие нежелательные явления [74] .

S . Dogra и соавт . [75] проанализировали данные  
36 пациентов с атрофическими рубцами постакне с фо-
тотипом кожи IV и V по Фитцпатрику, для коррекции 
которых применялся микронидлинг . Оценку результа-
тов проводили по визуальной аналоговой шкале . По-
сле 5 проведённых сеансов микронидлинга улучшение 
состояния кожного покрова отметили все испытуе-
мые, из них 22 отметили вариант «отличный ответ»,  
а 4 ― «хороший ответ» . Процедура хорошо переноси-
лась пациентами, из них только у 5 наблюдалось по-
явление гиперпигментации после курса процедур .

Исследование N . Moftah и соавт . [76], включавшее 
32 пациентов с кожей типа II, III и IV кожи по Фитцпа-
трику с атрофическими рубцами постакне, показало 
улучшение состояния кожи лица в ответ на терапию 
микронидлингом: у 18 пациентов отличный ответ, 
у 12 ― хороший . Средняя доля уменьшения общего 
количества рубцовой ткани постакне составила 60,68; 
59,71; 50,85 и 57,69% . Исходно коллагеновые волокна 
были дезорганизованы, межфибриллярные промежут-
ки ― увеличены . После лечения волокна коллагена 
стали тонкими, плотными, в виде решётки с выражен-
ным уменьшением межфибриллярных пространств . 
У 14 пациентов до начала терапии эластическая ткань 
была аномально плотной . После лечения наблюдалось 
снижение плотности эластичной ткани: она состояла 
из более тонких и правильно расположенных вновь 
синтезированных волокон [76] .

Другое исследование с участием 31 человека с атро-
фическими рубцами также показало хорошую эффек-
тивность микронидлинга в качестве монотерапии 
для лечения симптомокомплекса постакне . Улучшения 
наблюдались у всех участвующих пациентов . Средняя 
оценка по шкале Гуттмана и Бэррона до начала тера-
пии составляла 3,29±0,59, сразу после завершения 
лечения ― 2,23±0,56, через 1 мес после завершения 
терапии ― 1,93±0,58, через 2 мес после завершения те-
рапии ― 1,77±0,57 . Ни у одного из исследуемых не на-
блюдалось нежелательных реакций в виде поствоспали-
тельной гиперпигментации, а 83,3% пациентов остались 
довольны результатом после завершения терапии [77] .

У 7 из 50 пациентов в исследовании M . Bandral 
и соавт . [78] отмечен «отличный» ответ на применение 
микронидлинга в качестве монотерапии симптомо-
комплекса постакне, у 26 пациентов ответ был оценён 
как «хороший», у 14 ― как «удовлетворительный» 
и только у 3 пациентов ответ был недостаточным .

В другом исследовании участвовали 32 пациен-
та с атрофическими рубцами постакне . В результате, 
значительной разницы между эффективностью микро-
нидлинга в сочетании с 20% трихлоруксусной кисло-
той и неабляционным фракционным лазером (1540 и  
1340 нм) не выявлено [67] .

Методика показала также высокую эффективность 
при сочетанном применении с кислотными пилингами 
[79]: наиболее часто используемыми отшелушивающи-
ми средствами в коррекции рубцовых изменений кожи 
были салициловая кислота (SA), гликолевая кислота 
(GA), пировиноградная кислота (PA), молочная кислота 
(LA), миндальная кислота (MA), раствор Джесснера (JS), 
трихлоруксусная кислота (TCA) и фенол [80] .

Был проведён анализ данных 60 пациентов с атрофи-
ческими рубцами постакне: в лечении половины из них 
применяли микронидлинг в качестве монотерапии, 
у оставшихся ― микронидлинг в сочетании с пилин-
гом 70% гликолевой кислотой . Значительное улучшение 
качества и рельефа кожи было отмечено в обеих иссле-
дуемых группах, однако сочетание микронидлинга с пи-
лингами гликолевой кислотой дало более выраженные 
результаты [81] .

В другом исследовании 30 пациентов с кожей типа 
III–V по Фитцпатрику, с атрофическими рубцами постак-
не были разделены на две группы . Для коррекции из-
менений кожи в первой группе применяли микронид-
линг в качестве монотерапии 1 раз в 6 нед ., во второй 
группе метод сочетался с выполнением пилинга на ос-
нове 35% гликолевой кислоты . Всего было проведено 
5 сеансов . Среднее улучшение в группе, применяющей 
микронидлинг в моноварианте, составило 31,33%, во 2-й 
группе ― 62% . Был также сделан вывод о безопасности 
применения данных процедур для пациентов с тёмной 
кожей (тип кожи III–V) и минимальных рисках развития 
гиперпигментации в области воздействия методик [82] .
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Схожие данные об эффективности сочетанного при-
менения микронидлинга и пилинга на основе 35% глико-
левой кислоты были получены и другими авторами [83] .

Выраженное улучшение состояния качества кожи от-
мечалось и в группе 20 пациентов, которым проводилась 
комбинированная терапия ― микронидлинг и химиче-
ский пилинг раствором Джесснера (8 сеансов) [84] . 

При сочетании микронидлинга и PRP-терапии также 
был продемонстрирован высокий уровень эффектив-
ности и безопасности терапии [68, 85] . Плазма, бога-
тая тромбоцитами (PRP), содержит множество биоло-
гически активных веществ, которые способны влиять 
на пролиферацию, дифференциацию, ремоделирование 
матрикса, ангиогенез и регенерацию тканей . Ключевые 
компоненты этих биоактивных веществ в основном вы-
свобождаются из α-гранул тромбоцитов, включая TGF-β, 
PDGF, VEGF и FGF . Таким образом, возможен синергети-
ческий эффект PRP и микронидлинга из-за повышенной 
абсорбции PRP после процедуры [86] .

По данным исследования, в котором участвовали  
92 пациента, все применяющие микронидлинг в каче-
стве монотерапии и в сочетании его с внутрикожным 
введением PRP показали значительное улучшение каче-
ства кожи . Однако самый высокий средний балл наблю-
дался в группе сочетанной терапии . Удовлетворённость 
пациентов также была значительно выше при использо-
вании комбинации процедур [85] .

В другом исследовании участвовало 50 человек: все 
применяли микронидлинг для одной половины лица 
и сочетание с PRP-терапией ― для другой . На обеих 
сторонах было отмечено значительное улучшение со-
стояния рубцовых проявлений, однако на стороне, где 
дополнительно проводилась PRP-терапия, эффект был 
более выраженным по шкале Гуттмана [87] . Положитель-
ные результаты у 41 исследуемого получили и в другом 
исследовании эффективности применения микронид-
линга в сочетании с PRP-терапией [88] .

Аналогичное исследование было проведено и дру-
гими авторами, в результате чего было продемонстри-
ровано улучшение состояния кожи на 62,2 и 45,84% 
по количественной шкале Гуттмана, по качествен-
ной составляющей отличный результат наблюдался у  
40% пациентов, хороший ― у 60% [5] .

Комбинированное лечение, состоящее из процедур 
микронидлинга, PRP-терапии и применения пилингов 
на основе трихлоруксусной кислоты 15%, также показало 
значительное улучшение состояния кожи лица по срав-
нению с микронидлингом в качестве монотерапии [89] .

В сравнительном исследовании эффективности со-
четанного применения мезенхимальных стволовых кле-
ток, полученных из околоплодных вод, и микронидлинга 
по сравнению с микронидлингом в качестве монотерапии 
был проведён гистопатологический и компьютерный 
гистометрический анализ через 1 мес после оконча-
ния терапии . В результате этого были получены данные 

о гистологическом улучшении качества коллагеновых 
и эластических волокон с обеих сторон . Однако на стороне 
лица, где дополнительно применялись мезенхимальные 
стволовые клетки, эффект был более выраженным [90] .

У 45 пациентов, прошедших 4 сеанса процедур суб-
цизии и микронидлинга, также наблюдалось улучшение 
состояния рубцов постакне (у 95,6% исследуемых) [91] .

В исследовании P . Rullan и соавт . [92] приняли уча-
стие 139 пациентов, из них 89 (64%) имели IV–VI типы 
кожи по Фитцпатрику, все получали тройную комбина-
цию: химическая реконструкция рубцов кожи, субцизия 
и микронидлинг . Такой тройной подход к лечению руб-
цов постакне привёл к неизменно высокому уровню эф-
фективности терапии и высокой степени удовлетворения 
пациентов .

Получены также хорошие результаты у 44 пациентов 
[93], применявших микронидлинг в сочетании с инъ-
екциями геля PMMA-коллагена . Всего было выполнено  
3 процедуры в течение 12 нед . Через 24 нед . группа до-
стигла статистически значимого улучшения . Имеются 
также данные об эффективной и безопасной кратности 
проведения процедур микронидлинга кожи лица [94] . 

Одним из перспективных направлений по приме-
нению микронидлинга является его комбинированное 
использование в сочетании с сукцинатом натрия и ги-
алуроновой кислотой . Локальное внеклеточное скопле-
ние сукцината индуцирует экспрессию SUNCR-1 в ма-
крофагах, запуская процессы репрограммирования и их 
переход в противовоспалительный М2-фенотип [95], 
для которого характерна секреция ростовых факторов 
и противовоспалительных цитокинов VEGF, TGF-1β, IL-
10, необходимых для пролиферации эндотелиоцитов 
и ангиогенеза, пролиферации фибробластов и синтеза 
коллагена [93–97] . Поскольку М2-макрофаги пролифе-
рируют, мигрируют в области повышения концентрации 
сукцината, где стимулируют пролиферацию фибробла-
стов, ангиогенез, подавление механизмов воспаления, 
применение сукцинатсодержащих препаратов может 
рассматриваться как эффективный подход в коррекции 
возрастных изменений кожи, связанных с активацией 
механизмов воспаления, снижением репаративного 
и пролиферативного потенциала ткани [96] . Гиалуро-
новая кислота ― гликозаминогликан, составляющий 
большую часть внеклеточного матрикса дермы и уча-
ствующий в межклеточных взаимодействиях, взаимо-
действуя с CD44-рецепторами, способствует миграции 
иммунных клеток в повреждённые участки кожи, ад-
гезии и перемещению фибробластов и таким образом 
усиливает восстановление и редермализацию поражён-
ных участков [97–100] . Микронидлинг в комбинации 
с 0,55% гиалуроновой кислотой и 1,6% сукцинатом на-
трия у пациентов с атрофическими рубцами постакне 
продемонстрировал улучшение показателей тона кожи 
и эластичности, что оценивалось путём эластометрии 
и пигментометрии [99] .

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?sort=date&term=Rullan+PP&cauthor_id=32802250
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Применение микронидлинга у пациентов с различ-

ными фототипами кожи по Фитцпатрику является пер-
спективным, эффективным и безопасным методом кор-
рекции рубцовых изменений кожи . 
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Отсроченная воспалительная реакция на филлеры 
на основе гиалуроновой кислоты  
на фоне гриппоподобного заболевания

 © Е .В . Иконникова1,2, Н .Е . Мантурова2,3, Л .С . Круглова1,2
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3 Российский национальный исследовательский медицинский университет имени Н .И . Пирогова, Москва, Российская Федерация

Традиционно считается, что воспалительные реакции с отсроченным началом, возникающие вследствие 
применения филлеров на основе гиалуроновой кислоты (ГК), входят в категорию редких осложнений . Однако 
в последние годы в связи с возрастающей популярностью инъекционных процедур подобные реакции стали 
наблюдаться всё чаще, что обращает на себя внимание как научного сообщества, так и клиницистов . 

Представлен клинический случай позднего (спустя 7 мес) воспалительного ответа на введение филлера ГК 
в область обеих носослёзных борозд у пациентки после острой респираторной вирусной инфекции, перенесённой 
через 3 мес после процедуры . Описана диагностика и тактика проведённой терапии . Рассматриваются проблемы 
этиологии, патогенеза, диагностики и терапии подобных реакций .

Подобные воспалительные реакции могут возникать с любым наполнителем ГК, но их частота варьирует 
в зависимости от разных факторов . Своевременное выявление и правильное лечение позволяют успешно устра-
нить воспалительную реакцию в течение нескольких дней . 

Ключевые слова: гиалуроновая кислота; филлеры; осложнения; иммунный ответ; воспаление; инъекции .
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Delayed inflammatory reaction of hyaluronic acid 
fillers against the background of flu-like illness
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Traditionally, it is considered that inflammatory reactions with delayed onset that occur due to the use of fillers based 
on hyaluronic acid (HA) are included in the category of rare complications . But in recent years, due to the increasing popu-
larity of injection procedures, such reactions have become more common, which attracts the attention of both the scientific 
community and clinicians .

This article presents a clinical case of a late inflammatory response, describes the diagnosis and tactics of therapy, 
and provides an overview of the etiology, pathogenesis, diagnosis, and therapy of such reactions . 7 months ago, HA filler 
was injected into the area of both tear troughs . 3 months after the procedure, the patient underwent acute respiratory 
viral infection, against which for the first time she noted the sudden appearance of inflammation . 3 months after the first 
episode of an inflammatory reaction in the tear troughs, against the background of acute pharyngitis, its relapse occurred, 
accompanied by similar symptoms . 

Similar inflammatory reactions can occur with any HA filler, but their frequency may vary depending on various factors . 
Timely detection and proper treatment can successfully eliminate the inflammatory reaction within a few days . 
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Гиалуроновая кислота (ГК) является одним из основ-
ных компонентов внеклеточного матрикса дермы . Она 
может быть модифицирована с образованием высоко-
вязкого геля, в котором молекулы ГК стабилизируются, 
т .е . сшиваются поперечно с помощью специализиро-
ванных агентов, например бутандиолдиглицидиловым 
эфиром (butanediol diglycidyl ether, BDDE) .

Таким образом, происходит образование трёхмерной 
сети, которая обеспечивает высокую степень устойчиво-
сти к природной ферментативной резорбции, что позво-
ляет находиться наполнителю в тканях в течение долгого 
срока, обеспечивая коррекцию дефектов мягких тканей 
и улучшая контуры лица .

Эстетические процедуры с использованием таких 
наполнителей являются второй по популярности кос-
метологической процедурой, и частота их применения 
неуклонно возрастает [1] . Этому способствует относи-
тельная простота применения филлеров в сочетании 
с быстротой достижения желаемого эстетического 
улучшения и его наглядностью . Несмотря на высокий 
профиль безопасности процедуры, в научных публи-
кациях периодически сообщается о разных побочных 
эффектах той или иной степени тяжести [2–5] .

Ранние побочные явления чаще всего включают 
в себя экхимозы, гематомы, эритему и посттравматиче-
скую отёчность и склонны исчезать в течение несколь-
ких дней . Реакции гиперчувствительности в зависимо-
сти от времени их начала можно разделить на острые 
или замедленные [6] .

Реакции гиперчувствительности I типа возникают 
в течение нескольких минут или часов после инъекции 
из-за иммунного ответа на кожный наполнитель, опос-
редованного иммуноглобулином E (IgE) [3] . Они могут 
проявляться в виде ангионевротического отёка или ана-
филактической реакции как после первоначального, так 
и многократного введения филлера [7, 8] .

Реакции гиперчувствительности замедленного типа IV  
характеризуются изменением цвета (чаще всего 
в виде эритемы), возникновением уплотнения тканей,  
отёка и появлением болезненных подкожных узелков . 
Они опосредуются Т-лимфоцитами, а не антителами . 
Возникают через 48–72 ч после инъекции, но также  
могут проявляться через несколько недель и месяцев, 
сохраняясь продолжительное время [3, 9] .

Несмотря на то, что этиология гиперчувствительно-
сти замедленного типа в отношении наполнителей ГК 
до конца не изучена, в число предполагаемых триггеров 
включают инфекции и травмы, активный синусит, нека-
чественную продукцию, комбинацию различных фил-
леров в одном регионе, стоматологические процедуры, 
особенности наполнителя и его свойства, а также саму 
технику инъекции (например, объём филлера, повторное 
введение и внутримышечную имплантацию) [2, 10–13] .

Согласно наблюдениям последних лет, отмечается, 
что различные филлеры на основе ГК связаны с разной 

частотой возникновения гиперчувствительности замед-
ленного типа [14] .

Подобные клинические случаи вызывают широкий 
интерес как у клиницистов, так и у производителей, 
обсуждаются на многих специализированных конфе-
ренциях, а также в научной литературе . Тем не менее 
точные этиология и патогенез возникновения подобных 
реакций до сих пор не определены, так же как и тактика 
их терапии и профилактики .

Приводим случай клинического наблюдения отсро-
ченной воспалительной реакции на филлеры на основе ГК 
на фоне острой респираторной вирусной инфекции (ОРВИ) .

ОПИСАНИЕ СЛУЧАЯ
Пациентка В ., 53 года . Обратилась в отделение 

дерматологии и косметологии АО «Институт пластиче-
ской хирургии и косметологии» (Москва) с жалобами 
на отёк, уплотнение, покраснение, боль в области обе-
их носослёзных борозд (преимущественно слева) после 
введения филлера ГК (рис. 1, а) .

Из анамнеза (со слов пациентки): 7 мес назад в об-
ласть обеих носослёзных борозд с помощью иглы был 
введён 1 мл филлера ГК европейского производителя . 
Подобную процедуру проводили впервые . Аллергоанам-
нез не отягощен . После процедуры пациентка не отме-
чала каких-либо нежелательных явлений . Через 3 мес 
после процедуры пациентка перенесла ОРВИ, на фоне 
которой впервые отметила внезапное появление отёка, 
боли, покраснения и уплотнения в области носослёзных 
борозд, преимущественно слева . В связи с возникшим 
состоянием за врачебной помощью не обращалась, так 
как ей были назначены антибиотики широкого спектра 
действия по поводу респираторных осложнений после 
ОРВИ . На фоне проводимой терапии и улучшения обще-
го состояния отмечалось разрешение негативной сим-
птоматики в области введённого филлера . Через 3 мес 
после первого эпизода воспалительной реакции на фоне 
острого фарингита развился рецидив воспаления в обла-
сти носослёзных борозд с аналогичной симптоматикой . 
Лечилась самостоятельно без применения антибиотиков . 
Купирование яркой симптоматики в области введения 
филлера на фоне общего выздоровления сопровожда-
лось появлением локализованного уплотнения (слева) 
и изменением цвета эритемы на более тёмный . Спустя 
1 мес данная симптоматика сохранялась, и пациентка 
обратилась в нашу клинику . 

Объективно: на момент осмотра наблюдается без-
болезненный локализованный слабовыраженный отёк 
в проекции носослёзной борозды слева, где пальпаторно 
определяется участок уплотнения продолговатой формы, 
не спаянный с окружающими тканями, без флюктуации, 
размером 1×1,5 см . На кожных покровах в области вос-
паления отмечается эритема умеренной интенсивности . 
Область левой носослёзной борозды без изменений . 
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Рис. 1. Пациентка В ., 53 года, диагноз: L08 .9 Местная инфекция кожи и подкожной клетчатки неуточнённая; T81 .9 Осложне-
ние процедуры неуточнённое . Отёк и эритема в области носослёзной борозды слева: а ― на момент обращения в клинику;  
б ― ультразвуковое исследование кожи и мягких тканей в области левой носослёзной борозды .
Fig. 1. Patient B ., 53 years old, diagnosis: L08 .9 Local infection of the skin and subcutaneous tissue, unspecified; T81 .9 Complication of 
procedure, unspecified Edema and erythema in the area of the nasolacrimal groove on the left: а ― at the time of going to the clinic; 
б ― ultrasound examination of the skin and soft tissues in the area of the left nasolacrimal groove .

Рис. 2. Та же пациентка . Область носослёзной борозды слева через 3 нед . после окончания терапии .
Fig. 2. The same patient . The area of the nasolacrimal groove on the left 3 weeks after the end of therapy .

По данным ультразвукового исследования (УЗИ) 
в проекции носослёзных борозд наднадкостнично опре-
деляются анэхогенные включения препарата, характер-
ные для препаратов на основе ГК по УЗ-картине, с при-
знаками перифокального фиброза: справа 5,8×1,4 мм, 
слева 8,2×1,8 мм . УЗ-признаков отёчно-инфильтратив-
ных изменений тканей не выявлено (рис. 1, б) . 

Диагноз: L08 .9 Местная инфекция кожи и подкожной 
клетчатки неуточнённая . T81 .9 Осложнение процедуры 
неуточнённое .

Лечение: антибиотик широкого спектра действия (амок-
сициллин + клавулановая кислота в дозе 875 мг / 125 мг 
2 раза/сут, 10 дней) . На 4-е сут продолжающейся антибио-
тикотерапии была произведена ферментная резорбция фил-
лера гиалуронидазой с обеих сторон в разведении 3000 МЕ 
на 4 мл физиологического раствора техникой множествен-
ных вколов и широкой инфильтрацией (однократно) .

Контрольное УЗИ по окончании лечения не обнару-
жило признаков воспаления и остаточных фрагментов 
филлера (рис. 2) .

б

а
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ОБСУЖДЕНИЕ
Воспалительные реакции с отсроченным началом ― 

редкий вид осложнений, который может возникнуть 
после инъекций филлеров ГК . Причина может иметь 
инфекционную или иммуноопосредованную природу, 
а к манифестации приводят такие, в частности, факто-
ры, как гриппоподобные заболевания [3, 15–17] . Тем 
не менее чёткая зависимость от каких-либо факторов 
пока не определена . 

Гиперчувствительность замедленного IV типа явля-
ется наиболее вероятным объяснением наблюдаемых 
событий с поздним началом после введения филлеров 
ГК [17] . Этот редкий системный ответ инициируется 
Т-лимфоцитами и опосредуется CD4+-клетками . Реакция 
проявляется в виде стойкого отёка с чёткой локализа-
цией в обработанной области, иногда сопровождается 
воспалительными узелками [3, 4, 18] . Гранулёма инород-
ного тела может быть заподозрена у данной пациентки 
по характеру клинической картины ― длительно суще-
ствующему плотному безболезненному участку, не флюк-
туирующему и не спаянному с окружающими тканями, 
что подтвердило УЗИ (перифокальные фиброзные из-
менения) . 

Согласно проведённому анализу литературы, ещё 
10 лет назад описание подобных осложнений имело 
единичный характер . Но поскольку число инъекционных 
процедур в последние годы неуклонно растёт, ожидаемо 
возрастает и количество связанных с ними осложнений, 
оценка и систематизация которых представляет несо-
мненный интерес для научного сообщества и практику-
ющих врачей [19] .

Гиперчувствительность замедленного типа может 
возникать в разные сроки ― от нескольких недель и ме-
сяцев до года и более . Её возникновение предсказать 
невозможно, и это может произойти как у пациентов, 
имевших опыт введения филлера, так и у первичных . 
Опубликовано несколько отчётов о случаях, в которых 
авторы пытались понять этиологию возникших ослож-
нений [7, 10, 20–23] . Хотя побочные эффекты такого рода 
могут возникать при введении любого наполнителя ГК, 
некоторые авторы предполагают, что их частота может 
различаться для филлеров разных производителей [22] .

Большинство наполнителей ГК традиционно харак-
теризуются как неиммуногенные, биосовместимые и не-
токсичные имплантаты, состоящие из гиалуроната на-
трия неживотного происхождения, поперечно сшитого 
1,4-бутандиолдиглицидиловым эфиром [24, 25] . Однако 
технология сшивки различается у разных производите-
лей . Основываясь на доклинических данных, некоторые 
авторы высказывают мнение, что не рекомендуется из-
менять молекулу ГК до такой степени, чтобы она не рас-
познавалась иммунной системой как ГК и таким образом 
приводила к потенциальному возникновению реакции 
на инородное тело [26] . 

Тем не менее общепринятый предел степени моди-
фикации ГК до сих пор не определён . Дополнительные 
факторы, связанные с наполнителем, которые предпо-
ложительно могут оказывать влияние на воспалитель-
ную активность, включают наличие разных примесей, 
получаемых в результате процессов сшивки и биофер-
ментации, более высокую концентрацию ГК и характе-
ристики частиц наполнителя (размер, поверхность и их 
заряд) [20, 25, 27] . Однако, поскольку производственные 
технологии остаются конфиденциальными, и компании-
производители их не разглашают, можно только пред-
полагать их влияние на возникновение осложнений, 
связанных с наполнителем [22] .

Отсроченные осложнения особенно трудно диагно-
стировать, потому что с момента последней процедуры 
часто проходит много времени, и дифференциальный 
диагноз может представлять трудности [28] . Ультразву-
ковая визуализация считается диагностическим золо-
тым стандартом из-за способности определять точное 
расположение гранулём и остатков филлера по отно-
шению к другим структурам, а также определять ха-
рактер и плотность состава наполнителя [29–31] . Это 
представляется особенно важным, так как ограничени-
ем для максимально точной диагностики служит отказ 
пациентов от гистологического анализа для выявления 
макрофагов, многоядерных гигантских клеток, гистио-
цитов и лимфоцитарных инфильтратов и, таким образом, 
подтверждения гранулематозной реакции на ГК . 

Биопсию проводят крайне редко из-за желания па-
циентов минимально инвазивно провести диагностику . 

Диагностика гранулём была предложена в литерату-
ре многими авторами . Большинство из них подчеркива-
ют необходимость первоначального исключения флюкту-
ации как симптома гнойного воспаления, при наличии 
которого требуется проведение вскрытия и дренирова-
ния содержимого с последующим культуральным иссле-
дованием [32, 33] .

В настоящее время известны разные варианты тера-
пии реакций гиперчувствительности замедленного типа 
[12, 34, 35], в частности антибиотикотерапия, внутриоча-
говые инъекции гиалуронидазы, пероральные кортико-
стероиды, однако до сих пор отсутствует единый обще-
признанный поэтапный алгоритм лечения . 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Поздний воспалительный ответ возникает в отсро-

ченном временном периоде после инъекции ГК и про-
является в виде диффузного, плотного, эритематозного, 
нефлюктуирующего участка воспаления в областях, со-
держащих наполнитель . Как правило, общее состояние 
пациентов остаётся удовлетворительным .

Такие реакции могут возникать с любым наполните-
лем ГК, но их частота может варьировать в зависимости 
от разных факторов .
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Своевременное выявление и правильное лечение 
позволяют успешно устранить воспалительную реак-
цию в течение нескольких дней . При отсутствии фор-
мирования гранулём подобные реакции могут разре-
шиться самостоятельно, особенно возникшие впервые, 
но в большинстве случаев требуется применение перо-
ральных стероидов для быстрого, стойкого улучшения 
и снижения риска возникновения рецидива . Лечение 
гранулём, а также рецидивирование воспаления до-
полнительно требует проведения инъекций гиалуро-
нидазы для их успешного разрешения и резорбции 
остатков филлера ГК .

Пациенты должны быть проинформированы обо всех 
возможных редких побочных явлениях перед началом 
лечения, а врачи должны уметь обеспечить быструю 
и правильную терапию в случае необходимости .
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Лимфомы кожи — гетерогенная группа лимфопролиферативных заболеваний, характеризующаяся клональной 
пролиферацией и первичным накоплением опухолевых лимфоцитов в коже с возможностью вторичного внекож-
ного распространения (лимфатические узлы, кровь, селезёнка, лёгкие, печень) . 65% всех лимфом кожи образуются 
из зрелых Т-клеток, 25% — из зрелых В-клеток, 10% происходят их натуральный киллерных клеток . 
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Skin lymphomas are a heterogeneous group of lymphoproliferative diseases characterized by clonal proliferation and 
primary accumulation of tumor lymphocytes in the skin with the possibility of secondary extracutaneous spread (lymph nodes, 
blood, spleen, lungs, liver) . 65% of all skin lymphomas originate from mature T-cells, 25% from mature B-cells, 10% originate 
from natural killer cells (NK) .
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Рис. 1. Пятнистая стадия классической формы грибовидного 
микоза .
Fig. 1. Spotted stage of the classical form of fungal mycosis .

WHO-EORTC-КЛАССИФИКАЦИЯ 

ПЕРВИЧНЫХ ЛИМФОМ КОЖИ 

(ПЕРЕСМОТР 2018 ГОДА)

Т-клеточные лимфомы кожи
1 .Грибовидный микоз 

1 .1 . Фолликулотропная форма
1 .2 . Педжетоидный ретикулёз
1 .3 . Синдром гранулематозной вялой кожи

2 . Синдром Сезари
3 . Т-клеточная лейкемия/лимфома взрослых
4 . Первичные кожные CD30+ лимфопролиферативные 

заболевания
4 .1 . Первичная кожная анапластическая крупно-
клеточная лимфома
4 .2 . Лимфоматоидный папулёз

5 . Панникулитоподобная Т-клеточная лимфома под-
кожной жировой клетчатки

6 . Экстранодальная NK/T-клеточная лимфома,  
назальный тип

7 . Хроническая активная EBV-инфекция

8 . Первичные кожные периферические Т-клеточные 
лимфомы, редкие варианты

8 .1 . Первичная кожная γ/δ Т-клеточная лимфома 
8 .2 . Первичная кожная агрессивная эпидермо-
тропная CD8+ Т-клеточная лимфома 
8 .3 . Т-клеточное CD4+ лимфопролиферативное забо-
левание из лимфоцитов малого и среднего размеров
8 .4 . Первичная кожная акральная CD8+ Т-клеточная 
лимфома

9 . Первичная кожная периферическая Т-клеточная 
лимфома, неуточнённая .

В-клеточные лимфомы кожи
1 . Первичная кожная В-клеточная лимфома марги-

нальной зоны
2 . Первичная кожная лимфома из клеток фоллику-

лярного центра
3 . Первичная кожная диффузная крупноклеточная 

В-клеточная лимфома, тип нижних конечностей
4 . EBV+ слизисто-кожная язва
5 . Внутрисосудистая крупноклеточная В-клеточная 

лимфома
В группе больных Т-клеточной лимфомой кожи по-

давляющее большинство (75–80%) составляют больные 
грибовидным микозом .

Рис. 2. Бляшечная стадия классической формы грибовидного 
микоза .
Fig. 2. Plaque stage of the classical form of fungal mycosis .
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Рис. 4. Панникулитоподобная Т-клеточная лимфома .
Fig. 4. Panniculitis-like T-cell lymphoma .

Рис. 3. Лимфоматоидный папулёз, тип С, ассоциированный 
с грибовидным микозом .
Fig. 3. Lymphatic papulosis, type C, associated with fungal mycosis .

Рис. 6. Сиринготропная форма грибовидного микоза . Фото 
Коломейцева О .А .
Fig. 6. Syringotropic form of fungal mycosis . Photo by  
O . Kolomeytsev .

Рис. 5. Склеродермоподобная форма грибовидного микоза .
Fig. 5. Scleroderm-like form of fungal mycosis .
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Рис. 9. Опухолевая стадия грибовидного микоза: множе-
ственные узлы .
Fig. 9. Tumor stage of fungal mycosis: multiple nodes .

Рис. 8. Фолликулотропный подтип грибовидного микоза,  
ассоциированный с фолликулярным муцинозом .
Fig. 8. Folliculotropic subtype of fungal mycosis associated with 
follicular mucinosis .

Рис. 7. Грибовидный микоз: пятна и бляшки .
Fig. 7. Fungal mycosis: spots and plaques .
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Рис. 10. Опухолевая стадия грибовидного микоза: узлы 
на лице .
Fig. 10. Tumor stage of fungal mycosis: nodes on the face .

Рис. 11. Первичная кожная анапластическая крупноклеточная 
лимфома: рупеоидные высыпания кожи спины . Фото Черновой Н .Г .
Fig. 11. Primary cutaneous anaplastic large cell lymphoma: rupe-
oid eruptions of the back skin . Photo by N .G . Chernovaya .

Рис. 12. Первичная кожная CD4+ плеоморфная Т-клеточная лимфома: а ― пятна и бляшки на коже туловища; б ― узел на стопе .
Fig. 12. Primary cutaneous CD4+ pleomorphic T-cell lymphoma: а ― spots and plaques on the skin of the trunk; б ― knot on the foot .

ба
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Рис. 13. Грибовидный микоз: множественные узлы на голове .
Fig. 13. Fungal mycosis: multiple nodes on the head .

Рис. 15. Пойкилодермическая форма грибовидного микоза .
Fig. 15. Poikilodermic form of fungal mycosis .

Рис. 14. Синдром гранулематозной вялой кожи .
Fig. 14. Syndrome of granulomatous flaccid skin .


