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В обзоре представлены современные данные о механизмах действия методов фототерапии 
в дерматологии (УФВ-311 терапии, ПУВА-терапии, УФА-1 терапии). Они реализуются 
в оказании антипролиферативного, иммуномодулирующего, антифиброзного, противозудного, 
антимикробного эффектов на патологические процессы кожи. Описаны сходство и различия 
воздействия на клеточные структуры разных спектральных диапазонов. С учетом многообразия 
механизмов терапевтического влияния представлены данные литературы об эффективности 
методов фототерапии при редких нозологических формах заболеваний кожи, включая дерматозы 
с нарушением кератинизации, заболевания соединительной ткани, сосудистые мальформации, 
эритематозные состояния. 
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The review presents current data on the mechanisms of action of phototherapy methods in dermatology 
(UVB-311 therapy, PUVA-therapy, UVA-1 therapy). They are realized in providing antiproliferative, 
immunomodulatory, antifibrotic, antipruritic, antimicrobial effects on pathological processes in the skin. 
The similarities and differences of the effects on cellular structures of different spectral ranges are 
described. The literature data on the effectiveness of phototherapy methods in rare nosological forms of 
skin diseases, including dermatoses with keratinization disorders, connective tissue diseases, vascular 
malformations, erythematous conditions based on a variety of therapeutic mechanisms are presented.
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  Введение
Использование  методов  ультрафиолетовой  тера-

пии  для  лечения  заболеваний  кожи  остается  важной 
составляющей  в  практике  врача-дерматовенеролога. 
Высокая  эффективность  методов  фототерапии  под-
тверждена при таких заболеваниях, как псориаз, экзе-
ма, атопический дерматит, грибовидный микоз, вити-
лиго,  локализованная  склеродермия  [1].  Доступность 
и экономичность методов, курсовое применение и от-
сутствие  необходимости  в  поддерживающей  терапии 
определяют  преимущества  фототерапевтического 
воздействия в клинической практике, при этом методы 
фототерапии  по  эффективности  зачастую  не  уступа-
ют  системной  лекарственной  терапии,  ингибиторам 
интерлейкина, моноклональным антителам [2, 3]. Наи-
более  широко  применяются  узкополосная  средне-
волновая  ультрафиолетовая  терапия  с  длиной  волны 
310–315 нм, фотохимиотерапия  (применение длинно-
волнового  ультрафиолетового  излучения  320–400  нм 
с  применением  фотосенсибилизатора),  ультрафио-
летовая  терапия  дальнего  длинноволнового  спектра 
340–400 нм (УФА-1).

Степень  и  глубина  проникновения  спектральных 
диапазонов  различны.  УФB-излучение  в  первую  оче-
редь воздействует на эпидермис и верхние слои дермы, 
УФA излучение проникает в средние и глубокие слои, 
спектр УФА-1 может достигать подкожно-жировой клет-
чатки. Первоначально фотоны света поглощаются мо-
лекулами-мишенями в эпидермисе и дерме. Чем короче 
длина волны, тем сильнее эффект рассеяния, который 
усиливает  взаимодействие  излучения  с  молекулами 
и  препятствует  распространению  излучения  в  более 
глубокие слои тканей. В результате рассеяния и погло-
щения УФB может проникать в кожу на глубину около 
0,1 мм, а УФA — около 0,8 мм [4].

В  последние  годы  появляются  все  большее  коли-
чество  работ,  подтверждающих  новые  возможнос-
ти  использования  методов  фототерапии,  в  том  числе 
при редких нозологических формах заболеваний кожи. 

Цель данного обзора  —  оценка  терапевтическо-
го  потенциала  фототерапии  при  редких  дерматозах, 
что в перспективе может явиться основой для изучения 
еще неизвестных механизмов действия этих методов.

Механизмы действия методов фототерапии
Методы  фототерапии  используются  уже  более 

100 лет, при  этом  точный  механизм  их  терапевтиче-
ских эффектов остается не до конца изученным. Со-
гласно  современным  представлениям  механизмы 
действия УФА- и УФВ-излучения на кожу различают-
ся. УФВ/УФВ-311 излучение поглощается эндогенны-
ми  хромофорами,  в  большей  степени  ядерной  ДНК, 
что  приводит  к  возникновению  ковалентных  связей 
между  двумя  соседними  пиримидиновыми  (цитози-
новым  и  тиминовым)  основаниями  в  цепи  ДНК  и  об-
разованию димеров пиримидина. Наиболее важными 
димерами  пиримидина  являются  циклобутанпирими-
диновые  димеры  (CPD)  и  фотопродукты  пиримидин-
(6-4)-пиримидонового  ряда.  Они  непосредственно 
влияют на структуру ДНК, нарушая физиологическую 
функцию  ферментов,  участвующих  в  репликации 
и  транскрипции.  Если  повреждение  слишком  суще-
ственное  и  не  может  быть  устранено  механизмами 
репарации,  запускается  механизм  индукции  апопто-
за и гибели клетки. Этот эффект является ключевым 

в  реализации  ингибирующего  действия  пролифе-
рацию  и  индуцирует  апоптоз  в  кератиноцитах  [4–8]. 
Также было показано, что УФВ-311 вызывает апоптоз 
в Т-лимфоцитах [9], подавляет выработку провоспали-
тельных цитокинов, таких как IL-1α, IL-2, IL-5 и IL-6, сти-
мулирует  синтез  противовоспалительного  цитокина 
IL-10 [10], уменьшает количество эпидермальных кле-
ток Лангерганса [11]. Было показано, что воздействие 
УФВ-311 на кожу эффективно подавляет колонизацию 
золотистого стафилококка,  снижает выработку супе-
рантигенов, повышает уровень мРНК антимикробных 
пептидов [12–14].

Механизм действия ПУВА-терапии основан на вза-
имодействии  активированного  фотосенсибилизатора 
с  ДНК  клетки  с  последующим  формированием  моно- 
и бифункциональных аддуктов, в результате чего инги-
бируется репликация ДНК с остановкой клеточного цик-
ла. Каскад фотохимических реакций под воздействием 
активированного  фотосенсибилизатора  вызывает  из-
менение экспрессии цитокинов и цитокиновых рецепто-
ров. Фотосенсибилизатор взаимодействует с РНК, бел-
ками и другими клеточными компонентами и косвенно 
модифицирует  белки  и  липиды  посредством  реакций, 
обусловленных  синглетным  кислородом,  или  путем 
образования  свободных  радикалов  [15].  В  результате 
взаимодействия  эндогенного  фотосенсибилизатора 
и  УФА-излучения  генерируются  активные  формы  кис-
лорода, повреждающие клеточные структуры [16]. По-
мимо  иммуносупрессивного  и  антипролиферативного 
действия ПУВА-терапия оказывает противофиброзный 
эффект за счет индукции матриксных металлопротеи-
наз (таких как MMP-1) и ингибирования фибробластов 
[17,  18].  Важными  УФА-хромофорами  в  коже  являют-
ся меланин, гемоглобин, вода, а также белки, жирные 
кислоты, ДНК, эндогенные порфирины и витамины [19]. 
Когда ультрафиолетовое излучение поглощается моле-
кулами кожи, энергия излучения быстро преобразуется 
в тепло или флуоресценцию. Поглощенные фотоны мо-
гут  вызывать  конформационные,  структурные  или  хи-
мические  изменения  в  этих  молекулах,  что  приводит 
к изменению данных соединений. Это также может об-
условить  химические  изменения  в  поглощающих  мо-
лекулах (например, ДНК, белках, липидах). Химически 
модифицированные  молекулы  могут  иметь  изменен-
ные спектры поглощения и поглощать не только УФА-, 
но и УФB-излучение, а также генерировать синглетный 
кислород  на  обеих  длинах  волн  [20].  При  длительном 
ультрафиолетовом  облучении  механизмы,  запускае-
мые этими молекулами в коже, могут отличаться в на-
чале и конце воздействия [21].

Фотобиологические  эффекты  дальнего  длин-
новолнового  ультрафиолетового  излучения  (УФА-1) 
в  первую  очередь  основаны  на  индукции  апоптоза 
лимфоцитов,  тучных  клеток  и  клеток  Лангерганса, 
на  ингибировании  экспрессии  Th2-ассоциированных 
цитокинов,  таких  как  IL-5,  IL-13  и  IL-31,  подавлении 
выработки TNF-α  и  IL-12,  а  также изомеризации цис-
урокановой кислоты [22–24]. При этом иммуносупрес-
сивный  эффект  дальнего  длинноволнового  спектра 
УФА-1  принципиально  отличается  от  эффектов  УФА 
и  УФВ-311.  УФА-1  нарушает  митохондриальный  го-
меостаз,  что  приводит  к  образованию  супероксид 
анионов,  высвобождению  цитохрома  С,  активации 
каспазы-3, запуску апоптоза лимфоцитов и незрелых 
тучных клеток, либо в результате выработки синглет-
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ного кислорода активируется фактор, инициирующий 
апоптоз.  УФА-1  оказывает  выраженный  антифиброз-
ный эффект путем активации интерстициальной кол-
лагенозы и деградации коллагена [22–26]. Все методы 
фототерапии уменьшают зуд. Это может быть связа-
но  со  снижением  системных  уровней  определенных 
растворимых факторов, таких как IL-4, IL-5, IL-17, IL-13 
и IL- 31, нейроактивных молекул, рецепторов зуда [27].

Установлено влияние фототерапии непосредствен-
но  на  микробиом  кожи  за  счет  воздействия  на  звено 
«микроорганизм–хозяин».  Эксперименты  на  здоровых 
добровольцах  показали,  что  воздействие  ультрафио-
лета  приводит  не  к  полному  уничтожению  микробных 
сообществ,  а  к  перераспределению  некоторых  типов, 
что  предполагает  различную  восприимчивость  к  уль-
трафиолетовому излучению или адаптивность к меня-
ющимся  условиям  микросреды.  Изменения  в  микро-
биоме  кожи  нарушают  гомеостаз  иммунной  системы 
и негативно влияют на  течение воспалительных забо-
леваний [28].

Таким  образом,  современные  взгляды  на  меха-
низмы действия методов фототерапии, которые могут 
объяснить эффективность при различных по этиоло-
гии заболеваниях, основаны на различных эффектах: 
проапоптотическом  (индукция  апоптоза  и  высвобож-
дение фотопродуктов), иммуномодулирующем (высво-
бождение иммуномодулирующих молекул,  регуляция 
миграции  клеток,  индукция  иммуносупрессии),  анти-
фиброзном (индукция матриксных металлопротеиназ, 
разрушающих коллаген), противозудном (подавление 
выработки  Th2-цитокинов,  подавление  деграниляции 
тучных  клеток,  повышение  уровня  β-эндорфинов), 
антимикробном  (подавление  колонизации  патоген-
ных  микроорганизмов,  нарушающих  равновесие  ми-
кробного  сообщества,  стимуляция  выработки  анти-
микробных  пептидов)  [27].  Учитывая  многогранность 
патогенетического воздействия методов фототерапии 
на различные патологические процессы в  коже,  раз-
личными авторами изучались терапевтические аспек-
ты  применения  УФ-излучения  при  малоизученных 
и  редких  заболеваниях  кожи.  В  данном  обзоре  рас-
смотрены результаты применения методов фототера-
пии при редких дерматозах.

Эритема дисхромическая стойкая  (erythema 
dyschromicum  perstans,  ashy  dermatosis,  пепельный 
дерматоз Рамиреса) — это редкое расстройство пиг-
ментации, характеризующееся появлением пятен се-
рого  или  сине-коричневого  цвета  на  коже  туловища, 
конечностей у лиц с III–V типами кожи по Фитцпатрику. 
Высыпания располагаются симметрично на открытых 
и  закрытых  участках  кожного  покрова.  Предполага-
ется,  что  повреждение  меланоцитов  и  базальнокле-
точных  кератиноцитов  обусловлено  аномальным  им-
мунным ответом на антигены с преобладанием CD8+ 
Т-лимфоцитов в дерме и HLA-DR+, молекулы межкле-
точной  адгезии  1+  кератиноцитов  в  эпидермисе.  Ги-
стологически  определяются  вакуольная  дегенерация 
клеток  базального  слоя,  меланоз  дермы,  периваску-
лярный инфильтрат.

N. Leung и соавт. (2018) был описан случай успеш-
ного лечения стойкой дисхромической эритемы с ком-
бинированным применением УФВ-311 терапии и мази 
такролимус 0,1%. Первоначально пациенту назначали 
триамцинолон перорально, использовались мази кло-
бетазол и такролимус без эффекта. УФВ-311 терапия 

применялась в начальной дозе 300 МДж/см2 с увели-
чением на 10–15% за сеанс в зависимости от перено-
симости. Режим проведения процедур — 3 раза/нед. 
После  2  месяцев  терапии  с  применением  УФВ-311 
терапии и мази 0,1% такролимус у пациента разреши-
лись эритема и зуд, а также значительно уменьшилась 
гиперпигментация пораженных участков [29].

Хронический лихеноидный кератоз —  редкое 
заболевание неизвестного происхождения,  характери-
зующееся  появлением  множественных  плоских  гипер-
кератотических папул, сливающихся в бляшки сетчатой 
линейной, кольцевидной форм с локализацией на коже 
туловища, конечностей, ягодиц. Более старые высыпа-
ния  могут  разрешиться  с  формированием  вторичной 
пигментации,  в  то  время  как  новые  очаги  поражения 
продолжают появляться. Гистологически определяются 
паракератоз,  фолликулярный  гиперкератоз,  гипергра-
нулез,  незначительная  лимфоцитарная  инфильтрация 
в  области  дермо-эпидермального  соединения,  слабая 
периваскулярная  лимфоцитарная  инфильтрация.  Эф-
фективного лечение не существует.

T. Nomura и соавт.  (2012) описан случай успешно-
го лечения данного дерматоза с применением метода 
УФВ-311  терапии  у  взрослого  пациента.  Предшеству-
ющая  терапия  топическими  глюкокортикостероидами, 
производными  витамина  D3,  мазью  такролимус  была 
неэффективной. В результате трехмесячного курса ле-
чения большинство высыпаний разрешилось [30]. Ана-
логичный случай успешного лечения хронического ли-
хеноидного кератоза с применением УФВ-311 терапии 
был описан у детей (брата и сестры 1,5 и 10 лет) [31].

Саркоидоз —  это  идиопатическое,  гранулема-
тозное  заболевание  с  преимущественным  пораже-
нием  легких.  Поражение  кожи  отмечается  примерно 
у 10–30% пациентов с саркоидозом и часто возникает 
в начале заболевания. Несмотря на различные тера-
певтические  возможности,  саркоидоз  кожи  остается 
исключительно  сложным  для  лечения.  Описано  не-
сколько  случаев  успешной  терапии  кожной  формы 
саркоидоза  с  применением  методов  фототерапии. 
Шесть  пациентов  прошли  лечение  методом  локаль-
ной  ПУВА-терапии  с  наружным  применением  фото-
сенсибилизатора. У трех пациентов был полный ответ, 
у трех — улучшение с регрессом 50% высыпаний. По-
бочных эффектов в процессе лечения не отмечалось 
[32]. Также были описаны два случая успешного лече-
ния  резистентного  саркоидоза  кожи  методом  УФА-1 
терапии. У одного пациента наблюдался практически 
полный регресс высыпаний, у другого — значительное 
улучшение [33, 34].

Эозинофильная кольцевидная эритема — 
редкий  дерматоз,  впервые  описанный  у  взрослых 
F. Kahofer  и  соавт.  в  2000  г.  [35].  Клинически  он  ха-
рактеризуется  рецидивирующими  нешелушащимися 
уртикарными  папулами  и  бляшками,  имеющими  ду-
гообразную  или  кольцевую  форму  с  тенденцией 
к  прогрессированию  и  локализацией  на  коже  лица, 
туловища и проксимальных отделов конечностей. Ги-
стологически  патологический  процесс  представлен 
плотным  периваскулярным  и  интерстициальным  ин-
фильтратом  с  обильным  количеством  эозинофилов 
по  всей  дерме,  дегрануляцией  эозинофилов.  До  сих 
пор  остается  спорным,  является  ли  эозинофильная 
кольцевидная  эритема  подвидом  синдрома  Уэллса 
или  отдельной  нозологической  формой.  Идентичное 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Leung+N&cauthor_id=30627620
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состояние было описано у младенцев как кольцевид-
ная эритема младенцев [36]. Заболевание носит хро-
нический рецидивирующий характер и характеризует-
ся устойчивостью к терапии. 

Описан случай успешного лечения методом УФВ-
311  терапии  у  8-летнего  ребенка  с  эозинофильной 
кольцевидной эритемой. Высыпания локализовались 
на коже лица в течение 4 месяцев. Ранее проводилась 
терапия  с  применением  кларитромицина  и  амокси-
циллина, крема клобетазол пропионат 0,05% без эф-
фекта. В последующем пациент получал преднизолон 
перорально 15 мг/день в течение 8 недель с незначи-
тельным  эффектом,  гидроксихлорохин  100  мг/день 
(3 мг/кг)  в  течение  1  месяца  без  эффекта.  В  связи 
с  прогрессирующим  течением  были  назначены  про-
цедуры УФВ-311 терапии в выраженным терапевтиче-
ским эффектом в виде полного разрешения высыпа-
ний после 8 сеансов. Рецидивов не отмечалось весь 
период наблюдения после прекращения фототерапии 
в течение 9 месяцев [37].

Кольцевидная центробежная эритема Дарье — 
бессимптомный  дерматоз,  характеризующийся  по-
явлением  полициклических  эритематозных  очагов 
кольцевидной  формы  с  шелушением  по  периферии 
и  тенденцией  в  росту.  Гистологически  определяется 
периваскулярный инфильтрат,  состоящий преимуще-
ственно из лимфоцитов, в верхних слоях дермы с лег-
ким спонгиозом и очаговым паракератозом. 

Авторами описан случай успешного лечения ме-
тодом  УФВ-311  терапии  женщины  60  лет  с  двухлет-
ним  анамнезом  заболевания  и  прогрессирующим 
течением патологического процесса с локализацией 
на  коже  конечностей.  Терапия  топическими  глюко-
кортикостероидами эффекта не оказала. При обсле-
довании патологии не выявлено. Был проведен курс 
УФВ-311 терапии (30 процедур) с полным регрессом 
высыпаний [38].

Стойкие приобретенные «винные» пятна  — 
редкая  капиллярно-сосудистая  аномалия  развития. 
В  то  время  как  случаи  врожденных  «винных»  пятен 
относительно  распространены,  случаи  приобретенных 
мальформаций крайне редки. 

Авторы сообщают о случае успешного лечения стой-
кого  приобретенного  «винного»  пятна  на  коже  левой 
ягодицы методом УФВ-311-терапии. Пациентка первич-
но  обратилась  к  дерматологу  с  целью  проведения  те-
рапии  прогрессирующего  макулярного  гипомеланоза. 
При  осмотре  на  коже  ягодицы  были  также  диагности-
рованы  сосудистые  пятна  фиолетово-красного  цвета. 
Приобретенные «винные» пятна — это редко описывае-
мое сосудистое поражение, которое развивается после 
рождения, но морфологически идентично врожденному 
«винному»  пятну.  Причинами  приобретенного  «винно-
го» пятна могут быть травма, аномальное восстановле-
ние сосудов и измененная иннервация, лекарственные 
препараты  или  токсины,  инфекции  и  опухолевые  про-
цессы [39, 40]. Пациентке был назначен курс УФВ-311 
терапии с режимом 2–3 раза/нед по поводу прогресси-
рующего макулярного гипомеланоза. Через 6 месяцев 
терапии было отмечено как разрешение симптомов ги-
помеланоза, так и частичный регресс «винных» пятен. 
Авторы  заключают,  что  механизм  действия  УФВ- 311 
при данной сосудистой мальформации неизвестен, ве-
роятно,  он  включает  в  себя  разрушение  хромофоров 
ультрафиолетовым спектром 311 нм [41].

Склередема Бушке — редкое кожное заболевание 
неизвестной  этиологии,  характеризуется  утолщением 
и стягиванием кожи, которое обычно начинается на шее 
и  распространяется  на  верхнюю  часть  тела,  чаще 
на лицо, волосистую часть головы, плечи и туловище. 
Кисти и стопы, как правило, не поражаются. Заболева-
ние имеет три подтипа: 1) классический, возникающий 
после респираторных инфекций; 2) не связанный с ин-
фекциями и 3) связанный с сахарным диабетом. Гисто-
логически  характеризуется  нормальным  эпидермисом 
с утолщенной в 4 раза дермой, содержащей мукополи-
сахариды, в подкожно-жировой клетчатке — отложение 
коллагеновых волокон [42].

Эффективность  методов  фототерапии  описана 
в ряде клинических случаев, однако механизм ее дей-
ствия при данном заболевании неизвестен. Описаны 
три  случая  успешного  лечения  склередемы  Бушке 
с  применением  ПУВА-ванн.  Количество  процедур 
на  курс  составило  от  52  до  68,  режим  —  3  раза/нед 
[43]. В описании другого случая отмечен хороший те-
рапевтический эффект УФВ-311 терапии [44]. По дан-
ным K. Stürmer и соавт. (2010), зафиксировано значи-
тельное  улучшение  после  комбинированной  терапии 
с  применением  пенициллина,  преднизолона  и  30  се-
ансов  UVA-1  терапии  [45].  В  исследовании  N.  Thum-
pimukvatana и соавт. (2010) описаны два случая диабе-
тической  склередемы  с  существенным  клиническим 
улучшением после курса средними дозами УФА-1 те-
рапии (60 Дж/см2) [46]. В исследовании С. Kokpol и со-
авт. в 2012 г. сообщалось о случае успешного лечения 
диабетической  склередемы  Бушке  сочетанным  при-
менением локальной ПУВА-терапии с колхицином [47]. 
В исследовании J. Yuksek и соавт. также был описан 
случай успешной терапии склередемы широкополос-
ным УФВ-излучением в сочетании с колхицином [48].

Вариабельная эритрокератодермия —  ред-
кое  заболевание  кожи,  характеризующееся  мигри-
рующими  эритематозными  и  гиперкератотическими 
бляшками,  которые  обычно  появляются  при  рожде-
нии  или  на  первом  году  жизни.  Как  правило,  это  ау-
тосомно-доминантное  наследственное  заболевание, 
но имеются сообщения о спорадических и рецессив-
ных случаях [49]. При гистологическом исследовании 
выявляются гиперкератоз, акантоз, папилломатоз, на-
поминающий «церковный шпиль», и периваскулярный 
лимфоцитарный инфильтрат.

Японские  авторы  описывают  случай  лечения 
20-летней  пациентки  с  преимущественным  пораже-
нием  нижних  конечностей,  лица,  тыльной  стороны 
кистей.  Наружная  терапия  топическими  глюкокорти-
костероидами  и  кремом  с  мочевиной  оказалась  не-
эффективной.  Был  проведен  курс  УФВ-311  терапии. 
Начальная  доза  составила  0,3  Дж/см2  с  увеличени-
ем  на  20%  каждую  неделю  до  максимальной  дозы 
1,18 Дж/см2.  В  результате  лечения  отмечен  регресс 
75%  высыпаний.  Авторами  сделан  вывод  о  возмож-
ности  альтернативного  использования  УФВ-311  те-
рапии  для  пациентов  репродуктивного  возраста  [50]. 
Турецкими  авторами  был  описан  случай  эффектив-
ного  лечения  вариабельной  эритрокератодермии  ре-
тиноидами  в  сочетании  с  ПУВА-терапией.  Ацитретин 
назначался в дозе 10 мг/ сут, процедуры ПУВА-терапии 
начинали с начальной дозы УФ-излучения 0,5 Дж/см2 
и последующим увеличением на 0,5 Дж/см2 до макси-
мальной  9  Дж/см2.  Суммарная  доза  УФА-облучения 
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составила 129 Дж/см2. Заметное улучшение состоя-
ния было достигнуто на третьем месяце курса ПУВА-
терапии [51].

Папулоэритродермия Офуджи  —  редкое  забо-
левание, впервые описанное S. Ofuji и соавт. в 1984 г., 
характеризуется  зудом  и  красными  плоскими  папу-
лами с редкими кожными складками (симптом «шез-
лонга»)  [52].  Заболевание  встречается  в  основном 
у  пожилых  мужчин  и  часто  сопровождается  лимфа-
денопатией,  эозинофилией  периферической  крови, 
лимфопенией  и  повышением  уровня  иммуногло-
булина Е  [53].  Этиопатогенез  папулоэритродермии 
Офуджи  до  сих  пор  неизвестен,  но  было  высказано 
предположение,  что  она  может  быть  необычным  ва-
риантом  многих  воспалительных  дерматозов,  напри-
мер  атопического  дерматита  у  пациентов  пожилого 
возраста, паранеопластическим дерматозом, призна-
ком лимфомы кожи, встречается при ВИЧ-инфекции, 
гиперчувствительности к лекарственным препаратам 
[54–62].  При  гистологическом  исследовании  опреде-
ляются гиперкератоз, паракератоз, эпидермальная ги-
перплазия, экзоцитоз, акантоз, спонгиоз, поверхност-
ная периваскулярная лимфоцитарная инфильтрация.

Описан  случай  эффективного  лечения  данного 
редкого  дерматоза  с  примением  ре-ПУВА-терапии 
с  ацитретином.  Пациент  получал  ацитретин  в  дозе 
0,6 мг/кг/сут в сочетании с ПУВА-терапией. Режим про-
ведения процедур составил 2 раза/нед. На 4-й неделе 

лечения  отмечена  выраженная  положительная  дина-
мика  в  виде  значительного  уменьшения  интенсивно-
сти  зуда  и  регресса  значительной  части  высыпаний. 
В течение 4-месячного периода после лечения реци-
дивов не наблюдалось [63].

Заключение
За  последние  десятилетия  методы  фототерапии 

доказали свою эффективность в лечении целого ряда 
хронический дерматозов, включая такие заболевания, 
как  псориаз,  атопический  дерматит,  экзема,  парапсо-
риаз,  Т-клеточная  лимфома.  Уникальные  особенности 
терапевтического  воздействия  могут  оказаться  неза-
менимыми в лечении редких дерматозов. Это обуслов-
лено  многообразием  механизмов  действия  методов 
фототерапии:  влиянием  на  механизмы  адаптивного 
и врожденного иммунного ответа, клеточный матрикс, 
микробиом кожи. 

Большинство  описанных  исследований  при  ред-
ких  нозологических  формах  основано  на  сообщениях 
о единичных случаях, в связи с чем необходимо прове-
дение дальнейших исследований по накоплению опыта 
использования методов фототерапии при редкой пато-
логии кожи. Сегодня фототерапия остается надежным 
терапевтическим инструментом в практике врача-дер-
матовенеролога,  одним  из  самых  доступных  методов 
терапии,  учитывая  ее  эффективность,  безопасность 
и относительную простоту применения. 
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