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КАЛЕНДАРНЫЙ ПЛАН 
циклов дополнительного профессионального образования 

ФГБУ «ГНЦДК» Минздрава России на 2018 г.

Наименование цикла 
контингент слушателей

Стоимость Сроки 
обучения

Выдаваемый документ

Профессиональная переподготовка
«Косметология» 
(576 часов)
Врачи-дерматовенерологи

150000 руб. 15.01 — 24.03
19.02 — 28.04
16.04 — 23.06
10.09 — 17.11
15.10 — 22.12

Диплом о профессиональной 
переподготовке установленного 
образца.
 
Сертификат специалиста 
государственного образца.

Сертификационный цикл
«Косметология» 
(144 часа)
Врачи-косметологи

35000 руб. 15.01 — 10.02
19.02 — 17.03
16.04 — 12.05
10.09 — 06.10
15.10 — 10.11

Удостоверение о повышении 
квалификации установленного 
образца. 

Продление Сертификата специалиста 
государственного образца.

Сертификационный цикл
«Дерматовенерология» 
(144 часа)
Врачи-дерматовенерологи

23000 руб. 05.03 — 31.03
01.10 — 27.10

Удостоверение о повышении 
квалификации установленного 
образца. 

Продление Сертификата специалиста 
государственного образца.

Тематическое усовершенствование

Дерматоскопия как современный 
метод визуальной диагностики кожи 
(18 часов)
Врачи-дерматовенерологи
Врачи-косметологи
*при наборе группы от 4х человек

12000 руб. 26.03 — 28.03
17.05 — 19.05
25.06 — 27.06
19.11 — 23.11
24.12 — 26.12

Свидетельство об обучении в 
рамках непрерывного медицинского 
образования 
18 зачетных единиц;

Удостоверение о повышении 
квалификации установленного образца

Применение токсина ботулизма 
типа А в коррекции косметических 
недостатков нижней трети лица 
(18 часов)
Врачи-косметологи
*при наборе группы от 4х человек

15000 руб. 26.03 — 28.03
17.05 — 19.05
25.06 — 27.06
19.11 — 23.11
24.12 — 26.12

Свидетельство об обучении в 
рамках непрерывного медицинского 
образования 
18 зачетных единиц;

Удостоверение о повышении 
квалификации установленного образца

Применение лазерных технологий  
в дерматовенерологии 
и косметологии 
(18 часов)
Врачи-косметологи
Врачи-дерматовенерологи
*при наборе группы от 4х человек

15000 руб. 02.04 — 04.04
21.05 — 23.05
02.07 — 04.07
26.11 — 28.11
03.12 — 05.12

Свидетельство об обучении в 
рамках непрерывного медицинского 
образования 
18 зачетных единиц;

Удостоверение о повышении 
квалификации установленного образца



Современные подходы к диагностике, 
лечению и профилактике заболева-
ний волос и кожи волосистой части 
головы 
(36 часов)
Врачи-дерматовенерологи
Врачи-косметологи
*при наборе группы от 4х человек

12000 руб. 02.04 — 04.04
26.11 — 30.11

Свидетельство об обучении в 
рамках непрерывного медицинского 
образования 
36 зачетных единиц;

Удостоверение о повышении 
квалификации установленного образца

Современные подходы к диагностике 
и лечению заболеваний кожи у детей 
(36 часов)
Врачи-дерматовенерологи
*при наборе группы от 4х человек

15000 руб. 16.04 — 20.04
05.11 — 09.11

Свидетельство об обучении в 
рамках непрерывного медицинского 
образования 
36 зачетных единиц;

Удостоверение о повышении 
квалификации установленного образца

Физиотерапевтические методы 
лечения болезней кожи 
(36 часов)
Врачи-дерматовенерологи
Врачи-косметологи
*при наборе группы от 4х человек

12000 руб. 02.05 — 06.05
12.11 — 16.11

Свидетельство об обучении в 
рамках непрерывного медицинского 
образования 
36 зачетных единиц;

Удостоверение о повышении 
квалификации установленного образца

Патоморфология заболеваний кожи 
(36 часов)
Врачи-дерматовенерологи
*при наборе группы от 4х человек

12000 руб. 09.04 — 13.04
17.12 — 21.12

Свидетельство об обучении в 
рамках непрерывного медицинского 
образования 
36 зачетных единиц;

Удостоверение о повышении 
квалификации установленного образца

Современные подходы к диагностике, 
лечению и профилактике микозов 
кожи и ее придатков 
(36 часов)
Врачи-дерматовенерологи
*при наборе группы от 4х человек

12000 руб. 09.04 — 13.04
29.10 — 02.11

Свидетельство об обучении в 
рамках непрерывного медицинского 
образования 
36 зачетных единиц;

Удостоверение о повышении 
квалификации установленного образца

Лабораторная диагностика инфекций, 
передаваемых половым путем
(36 часов)
Врачи-дерматовенерологи
*при наборе группы от 4х человек

12000 руб. 03.09 — 07.09
03.12 — 07.12

Свидетельство об обучении в 
рамках непрерывного медицинского 
образования 
36 зачетных единиц;

Удостоверение о повышении 
квалификации установленного образца

Современные подходы к диагностике, 
лечению и профилактике инфекций, 
передаваемых половым путем 
(36 часов)
Врачи-дерматовенерологи
*при наборе группы от 4х человек

12000 руб. 03.09 — 07.09
10.12 — 14.12

Свидетельство об обучении в 
рамках непрерывного медицинского 
образования 
36 зачетных единиц;

Удостоверение о повышении 
квалификации установленного образца
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циклов дополнительного профессионального образования 
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Современные подходы к диагностике, 
лечению и профилактике сифилиса
(36 часов)
Врачи-дерматовенерологи
*при наборе группы от 4х человек

12000 руб. 23.04 — 27.04
03.12 — 07.12

Свидетельство об обучении в 
рамках непрерывного медицинского 
образования 
36 зачетных единиц;

Удостоверение о повышении 
квалификации установленного образца

Актуальные вопросы клиники, 
диагностики и лечения лепры 
(18 часов)
Врачи-дерматовенерологи
*при наборе группы от 4х человек
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VI. Особенности подходов к организации медицинской 
помощи при дерматомикозах

Наряду с дерматовенерологией в Российской Феде-
рации активно развивалось несколько взаимосвязанных 
клинических направлений, на базе которых в результате 
были созданы новые специальности. Прежде всего это 
микология.

Целостной системы организации борьбы и профи-
лактики микозов в дореволюционной России не суще-
ствовало. Вместе с тем заболеваемость ими была очень 
высокой — ежегодно регистрировалось около 3 тыс. но-
вых случаев трихофитии.

Отдельными научными коллективами проводился по-
иск и идентификация возбудителей грибковых заболева-
ний, совершенствовались методы диагностики, лечения. 
В частности, в 1902 г. был предложен метод эпиляции 
рентгеновскими лучами. В последующем метод неодно-
кратно совершенствовался (трехпольная, четырехполь-
ная или дробная эпиляция).

Предложения видных ученых того периода о необхо-
димости изоляции больных в «хороших и дешевых боль-
ницах в городах и в деревнях», а также об организации 
массовых профилактических осмотров населения, осо-
бенно детей, поддерживались, но не были реализованы.

После Великой Октябрьской социалистической ре-
волюции организация борьбы с дерматомикозами бази-
ровалась на диспансерном методе работы (выявление 
источника заражения, обследование членов семьи и лиц, 
имевших контакт с больными, контроль за аккуратностью 
лечения и т.д.).

Основные научные исследования были сосредоточе-
ны на эпидемиологии микозов, создании отечественной 
классификации, повышении доступности эффективных 
методов лечения. Было установлено, что в Российской 
Федерации преобладали антропофильные (фиолетовый 
и кратеровидный) трихофитоны; на втором месте был пу-
шистый микроспорум.

Начиная с 1920 г. функции организационно-методи-
ческого центра по борьбе с дерматомикозами выполнял 
Первый микологический диспансер в г. Москве.

С 1921 г. начали создаваться специальные детские 
дома с целью ликвидации дерматомикозов в детских кол-
лективах.

По результатам проведенного в 1923 г. Всероссий-
ского совещания по вопросам борьбы с микозами:

- создавались временные микологические стацио-
нары;

- внедрялись передвижные рентгено-эпиляционные 
установки;

- проводились экспедиции в сельские местности  
(в Туркменскую ССР, Узбекскую ССР и др.);

- обеспечивался санитарный надзор за парикмахер-
скими, уничтожались бездомные животные;

- проводилась широкая санитарно-просветительная 
работа, включая профилактику микозов на различных 
производствах;

- широко внедрялась люминесцентная диагностика 
микроспории.

- в отдельных республиках создавался особый тип 
учреждений для больных микозами — фавозории (напри-
мер, в Азербайджанской ССР в 1937 г. было создано  
18 подобных учреждений).

В 1925 г. в г. Москве был открыт первый в стране ми-
кологический диспансер.

К началу 1930-х годов было обеспечено резкое сни-
жение заболеваемости микозами на всей территории 
страны.

В 1931 г. была предложена первая отечественная 
классификация дерматомикозов (П. А. Черногубов). Он 
различал три группы: зпидермомикозы, поверхностные  
и глубокие дерматомикозы.

Однако наибольшее распространение получила клас-
сификация, предложенная в 1963 г. А. М. Ариевичем.  
В ней учитывался как ботанико-этиологический принцип 
(локализация гриба в том или ином слое кожи или орга-
не), так и ответная реакция организма на внедрение па-
тогенного гриба.

В 1939 г. был введен учет больных дерматомикозами 
на основе «обязательных извещений», а в 1943 г. — кар-
точный учет дерматомикозами.

К 1953 г. заболеваемость дерматомикозами в Рос-
сийской Федерации по сравнению с ранним послевоен-
ным периодом была снижена вдвое.

Во многом этому также способствовал опыт органи-
зации временных микологических стационаров. Как пра-
вило, они организовывались на базе участковых больниц, 
мощностью от 15 до 30 коек. Кожно-венерологическая 
помощь больным грибковыми заболеваниями в услови-
ях временных микологических стационаров осуществля-
лась персоналом участковой больницы, прошедшим 
краткосрочную (в течение 10 дней) подготовку. Оказание 
помощи проводилось под контролем врача КВД. Основ-
ными пациентами временных микологических стацио-
наров (до 90 %) становились дети в возрасте до 15 лет 
с проявлениями поверхностной трихофитии волосистой 
части головы. В результате организации временных ми-
кологических стационаров до 97 % случаев лечения было 
полностью законченными на месте [1].

В 1963 г. в Российской Федерации микроспория во-
лосистой части головы регистрировалась более чем в по-
ловине случаев от общего числа заболевших грибковыми 
заболеваниями кожи. Микроспория, обусловленная ржа-
вым микроспорумом, весьма контагиозная, проникшая 
на территорию страны во время Великой Отечественной 
войны и давшая большие эпидемические вспышки, была 
ликвидирована. Фавус и глубокие микозы встречались 
относительно редко.

Регламентация деятельности отделений и кабинетов 
микологии осуществлялась нормативными правовыми 
актами и методическими документами Минздрава Рос-
сии, организация помощи — в соответствии со стандар-
тами медицинской помощи [2].

К середине 1980-х годов сложилась напряженная си-
туация с организацией микологической помощи населе-
нию, что было обусловлено следующими моментами:

- значительно выросли показатели заболеваемости 
микозами стоп и кистей, которые превышали уровень 
заболеваемости всеми другими дерматофитиями вместе 
взятыми и способствовали значительным трудопотерям  
в группе инфекционных заболеваний кожи. При этом от-
сутствовала соответствующая официальная статистиче-
ская отчетность;

- отмечалось неудовлетворительное санитарно-гиги-
еническое содержание бань, душевых, бассейнов и дру-
гих мест общественного пользования;

- мероприятия по снижению заболеваемости трихо-
фитией животных частного сектора практически не про-
водились.
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В этой связи Минздравом СССР были даны рекомен-
дации по организации на базе кожно-венерологических 
диспансеров «Микологических центров». Однако из-за 
последовавшего распада страны не все рекомендации 
были осуществлены.

В настоящее время амбулаторная помощь больным 
микозами осуществляется, как правило, в микологи-
ческих кабинетах кожно-венерологических диспансе-
ров (в 2002 г. их было 87); для оказания стационарной 
помощи больным микозами в 2002 г. было развернуто  
1239 круглосуточных коек.

Культуральная диагностика микозов остается золо-
тым стандартом при определении возбудителей микозов, 
однако, по результатам выборочных исследований, про-
водится не во всех лабораториях.

В 2002 г. только микроскопическая диагностика ми-
козов проводилась в 850 лабораториях, культуральная — 
в 95 лабораториях (рис. 1).

С середины 1950-х годов в арсенале врачей появи-
лись первые специфические антимикотики: гризеофуль-
фин (синтезирован в 1958 г.) и амфотерицин В (1956 г.). 
В 1970-х гг. были внедрены в практику производные 
имидазола — антимикотики II поколения — клотримазол 

(1969 г.), миконазол, кетоконазол (1978 г.) и др.; в 1990-е 
годы — антимикотики III поколения (производные триазо-
ла) — итраконазол (1980 г.), флуконазол (1982 г.) и алли-
ламины — тербинафин, нафтифин.

В настоящее время внедряются антимикотики IV и V по- 
колений: липосомальные формы полиеновых антибиоти-
ков (амфотерицина В и нистатина), производные триазо-
ла — вориконазол (1995 г.), позаконазол (2007 г.) и др.

Научные исследования в области глубоких микозов 
длительное время проводились в Институте медицинской 
паразитологии и тропической медицины им. Е. И. Марци-
новского (г. Москва). В период 1932–1966 гг. в институте 
функционировало отделение патогенных грибков; с 1967  
по 1992 г. — отдел по изучению клиники, патогенеза  
и разработке ди агностики и лечения глубоких микозов. 
В настоящее время вопросы глубоких микозов прораба-
тываются в г. Москве на базе Центра глубоких микозов 
городской клинической больницы № 81 Департамента 
здравоохранения г. Москвы.

Крупным центром в области изучения глубоких ми-
козов является Санкт-Петербургский научно-исследо-
вательский институт медицинской микологии имени  
П. Н. Кашкина.

В 1958 г. в Санкт-Петербурге была создана проблем-
ная микологическая лаборатория; в 1964 г. — первая ми-
кологическая клиника. В 1970 г. указанные подразделе-
ния были объединены в Научно-исследовательский отдел 
глубоких микозов с клиникой на 60 коек. Отдельное зда-
ние было построено к 1982 г.

С 1983 г. на базе отдела был организован Всесо-
юзный центр Минздрава СССР по глубоким микозам, ко-
торый координировал научные исследования в области 
глубоких микозов и микогенной аллергии [3]. Всемирной 
организацией здравоохранения данный центр был опре-
делен в качестве Международного центра по глубоким 
микозам [4].

С 1987 г. на базе центра создана коллекция пато-
генных грибов. Коллекция включает свыше 1200 культур 
условно-патогенных и патогенных грибов. Среди культур 
значительную часть составляют стандартные (референт-
ные) штаммы и виды, полученные из ряда отечественных 
и зарубежных коллекций микроскопических грибов.

8 %
культуральная

диагностика 92 %
микроскопия

Рис. 1. Лабораторная диагностики микозов в кожно-венерологических учре-

ждениях (по данным 2002 г.)

Fig. 1. Laboratory diagnostics of fungal infections in dermatovenerologic institu-

tions (according to 2002 data)
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Рис. 2. Динамика заболеваемости населения Российской Федерации дерматомикозами за период 1990–2016 годы (на 100 тыс. населения)

Fig. 2. Incidence dynamics of dermatomycosis in the Russian Federation over the 1990–2016 period (per 100,000 population)
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В период 1991–1998 гг. центр был реорганизован  
в микологический центр Санкт-Петербургской академии 
последипломного образования. С 1998 г. центр преоб-
разован в Научно-исследовательский институт меди-
цинской микологии имени П. Н. Кашкина.

С 1999 г. издается ежеквартальный научно-практиче-
ский журнал «Проблемы медицинской микологии».

С 2004 г. присуждается премия имени профессора  
П. Н. Кашкина «За выдающиеся заслуги в развитии 
отечественной микологии».

В период 2003–2015 гг. на базе данного института 
осуществлялась подготовка специалистов по двум но-
вым специальностям: «Клиническая микология» и «Ла-
бораторная микология» (в 2015 г. данные специальности 
исключены из номенклатуры специалистов) [5, 6].

В 2004 г. на базе центра создан Научно-методический 
микологический центр Минздрава России [7], где оказы-
вается медицинская помощь больным инвазивными ми-
козами (аспергиллез, кандидоз, криптококкоз, зигоми-
коз, споротрихоз, эндемичные микозы и др.), микогенной 
аллергией (аллергический бронхолегочный аспергиллез 
и пр.) и аспергилломой.

С 2002 г. были внедрены новые формы статисти-
ческого учета микозов. В настоящее время проводится 
регистрация трихофитии, микроспории, микозов стоп  
и кистей, включая онихомикоз (динамика показателей 
заболеваемости приведена на рис. 2).

VII. Организационные аспекты оказания медицинской 
помощи больным лепрой

Несмотря на то что лепра является инфекционным 
заболеванием, врачи-дерматовенерологи, как правило, 
одними из первых сталкиваются с начальными проявле-
ниями болезни. Именно поэтому развитие учения о лепре 
в стране неразрывно связано с дерматовенерологией.

До революции лепрой занимались общественные 
благотворительные комитеты и различные неспециали-
зированные инстанции, в том числе военные ведомства. 
Были выявлены эндемичные по лепре районы, где и со-
здавались лепрозории.

Регион Нижнего Поволжья являлся крупнейшим  
в России очагом лепры, на долю которого в разные пери-
оды приходилось от 30 до 60 % всех зарегистрированных 
на территории Российской Федерации больных лепрой.

К 1917 г. было создано 14 лепрозориев, которые со-
держались за счет казны. Десять из лепрозориев рас-
полагались в Астраханской, Оренбургской и Казанской 
губерниях, один — в Ингерманландии, один — в Турке-
станском крае и два — в Польше. Учет больных лепрой,  
к сожалению, практически не осуществлялся.

В период революции и Гражданской войны больные 
лепрой либо погибли, либо разбежались.

Планомерная работа по борьбе с лепрой в Россий-
ской Федерации начала осуществляться с 1923 г. благо-
даря прежде всего улучшению материально-техническо-
го обеспечения всех лепрозориев за счет бюджетного 
финансирования [8]. Кроме того, были предусмотрены 
следующие меры:

- введение учета больных лепрой;
- создание трудового образа жизни в лепрозориях;
- страхование больных лепрой;
- предоставление льготного проезда больным  

лепрой;
- предотвращение въезда больных лепрой из-за 

границы;

- заключение договоров по борьбе с лепрой с други-
ми государствами.

В первые годы советской власти вопросы лепры 
активно разрабатывались специалистами Института 
медицинской паразитологии и тропической медицины 
им. Е. И. Марциновского. В 1924 г. при институте было 
организовано отделение (сектор) лепрологии, который 
в 1953 г. был передан в состав Центрального научно-ис-
следовательского кожно-венерологического института 
Минздрава СССР (в 1985 г. отделение было закрыто).

В 1947 г был создан Всесоюзный научно-исследо-
вательский институт по изучению лепры на базе Астра-
ханского клинического лепрозория [9].

Больные лепрой в принудительном порядке находи-
лись в лепрозории пожизненно. История болезни на каж-
дого больного лепрой велась до момента смерти. Успеш-
но проходящим лечение больным в целях социальной 
адаптации один-два раза в год предоставлялся отпуск 
(продолжительностью до 20 дней), в течение которого 
они могли покинуть территорию лепрозория [10]. При 
лепрозориях были организованы кладбища для больных 
лепрой, отдельные из которых действуют до настоящего 
времени.

К 1959 г. появились новые научные данные о лепре  
и эффективные методы борьбы с ней, в частности были 
внедрены сульфоновые препараты, изготовленные в СССР, 
были разработаны новые методы иммунобиологической и 
медикаментозной профилактики заболевания [11, 12].

Указанные меры обеспечивали «выздоровление» 
больных лепрой после 2–8 лет лечения, способствовали 
снижению средней продолжительности курсового лече-
ния больных лепрой до трех лет.

В соответствии с достижениями медицины того пери-
ода мероприятия по борьбе с лепрой обязательно были 
двухкомпонентные и включали как медицинские, так  
и социальные аспекты. Они были призваны обеспечивать 
своевременное выявление больных лепрой, полноценное 
их лечение, последующее диспансерное наблюдение, 
а также соответствующие меры профилактики. В этих  
целях регулярно обновлялись инструкции по борьбе  
с лепрой, а также устанавливались меры социальной 
поддержки данной группы больных [13–15]. Больным ле-
прой, выписанным из лепрозориев, назначались и выпла-
чивались ежемесячные пособия (пенсии), предоставля-
лись без оплаты лекарственные препараты для лечения, 
компенсировались транспортные расходы к месту лече-
ния и обратно [16]. В лепрозориях организовывались ле-
чебно-трудовые мастерские [17].

К 1970-м годам в Российской Федерации, несмотря 
на то что особенности эпидемиологического процесса 
при лепре до конца не были раскрыты, было обеспечено 
резкое снижение заболеваемости лепрой до спорадиче-
ских случаев [11, 18].

В настоящее время распространенность лепры  
в Российской Федерации характеризуется неравномерно-
стью и в целом составляет 0,05:10000 населения. По экс-
пертным оценкам, общее число больных лепрой в стране  
в настоящее время не превышает 250 человек, большая 
часть которых проживают на территории Астраханской 
области.

Эндемические очаги лепры сохраняются в Нижнем 
Поволжье и на Северном Кавказе. На эти регионы при-
ходится в настоящее время более 90 % всех зарегистри-
рованных больных. Основными зонами распространения 
лепры являются Астраханская область, Ставропольский 



17 № 2, 2018

Вестник дерматологии и венерологии. 2018;94(2):12–26

0

500

1000

1500

2000

2500

3000

1963 1971 1981 1991 2001 2013 2016

2500

2219

1597

1104

710

334
250

1
9
8
1

1
9
8
2

1
9
8
3

1
9
8
4

1
9
8
5

1
9
8
6

1
9
8
7

1
9
8
8

1
9
8
9

1
9
9
0

1
9
9
1

1
9
9
2

1
9
9
3

1
9
9
4

1
9
9
5

1
9
9
6

1
9
9
7

1
9
9
8

1
9
9
9

2
0
0
0

2
0
0
1

2
0
0
2

2
0
0
3

2
0
0
4

2
0
0
5

2
0
0
6

0

200

400

600

800

100

300

500

700

900

Рис. 3. Динамика общей численности больных лепрой в Российской Федерации (человек).

Fig. 3. Dynamics of the total number of leprosy patients in the Russian Federation (number of people)

Рис. 4. Динамика общей численности больных лепрой в Астраханской зоне за 1981–2005 гг. (человек)

Fig. 4. Dynamics of the total number of leprosy patients in the Astrakhan zone for 1981–2005. (number of people)

59,70 %
женщин 40,30 %

мужчин

0%

5%

10%

15%

20%

25%

30%

35%

40%

31–40 лет 41–50 лет 51–60 лет 61–70 лет 71–80 лет 81–90 лет ≥ 91 года

1%

3%

13%

34%

39%

10%

0,4%
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Рис. 6. Распределение больных лепрой по возрасту

Fig. 6. Distribution of leprosy patients by age
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край, республики Северного Кавказа, Краснодарский 
край, Ростовская область.

По данным Научно-исследовательского института 
по изучению лепры Минздрава России, первичная забо-
леваемость в зоне его обслуживания носит спорадиче-
ский характер. За период 1981–2005 гг. вновь выявлено 
40 больных лепрой. По состоянию на 1 сентября 2006 г. 
состояло на учете 278 больных лепрой; также наблюда-
лись 193 человека, имевших тесный семейный контакт  
с больными лепрой (рис. 4–6).

Таким образом, первичная заболеваемость лепрой 
снизилась до единичных, спорадических случаев и, как 
следствие, уменьшилось число состоящих на учете боль-
ных. Одновременно значительно увеличилась средняя 
продолжительность и улучшилось качество жизни боль-
ных лепрой.

Это привело к сокращению количества лепрозориев. 
На территории СССР всего было создано 20 лепрозори-
ев. Во многих зарубежных странах к настоящему момен-
ту лепрозории, по сути, прекратили свое существование. 
В Российской Федерации продолжают функционировать 
4 лепрозория, в том числе:

- Научно-исследовательский институт по изучению 
лепры Минздрава России (г. Астрахань);

- Сергиево-Посадский филиал Государственного 
научного центра дерматовенерологии и косметологии 
Минздрава России (Московская область);

- Терский лепрозорий (Ставропольский край);
- лепрозорий департамента здравоохранения Крас-

нодарского края (Краснодарский край).

VIII. Косметология как отдельная специальность
Другим направлением развития дерматовенероло-

гии стало выделение в отдельную специальность косме-
тологии.

В дореволюционной России, так же как и намного 
позже, в стране функционировало большое число част-
ных косметических салонов и кабинетов, где проводи-
лись косметические процедуры и массажи.

Первый в России научно-практический центр кос-
метологии — Институт врачебной косметологии доктора 
Остроумова — был организован до революции (в 1908 г.).

В начале ХХ века в стране были опубликованы пер-
вые отечественные руководства по косметологии, изда-
вался ряд специализированных журналов, посвященных 
вопросам косметологии, в частности:

- на протяжении 1907 г. — еженедельный специали-
зированный литературно-научный журнал;

- в 1908–1910 гг. дважды в месяц выходил журнал 
«Косметика».

После Великой Октябрьской социалистической ре-
волюции вопросы косметологии и обращения космети-
ческих препаратов строго нормировались государством.

В 1930 г. кооперативной организацией Мосгорбыт-
промсоюза была организована «Московская врачебно-
косметическая лечебница», которая до нашего времени 
дошла в виде «Института красоты» на Арбате».

В 1937 г. в г. Москве при Министерстве пищевой про-
мышленности СССР был организован Институт красоты 
и здоровья, а в городах Сочи и Кисловодске открыты 
его филиалы. В период Великой Отечественной войны 
институт временно приостанавливал свою деятельность. 
После окончания войны институт был переведен в веде-
ние Минздрава СССР и получил новое наименование — 

Институт врачебной косметики. К 1966 г. институт был 
реорганизован в Московский научно-исследовательский 
институт косметологии Минздрава РСФСР, и, по сути, это 
был крупнейший организационно-методический центр  
в стране в области косметологии.

К началу 1975 г. в СССР было около 160 косметоло-
гических учреждений (5 поликлиник, 19 врачебно-косме-
тологических лечебниц, 134 кабинета).

Вместе с тем в стране сохранялось неудовлетвори-
тельное состояние косметологической помощи населе-
нию. В целях исправления ситуации в начале 1960-х го-
дов Минздравом СССР принимались решительные меры 
к развитию врачебной косметики во всех союзных рес-
публиках. Была поставлена задача, чтобы в каждом об-
ластном центре КВД оказывал врачебную косметологи-
ческую помощь [11]. Организовывать косметологическую 
помощь предлагалось на базе отделов косметологии  
и физиотерапии в кожно-венерологических институтах, 
возложив на них разработку научных проблем в этой об-
ласти, лечебную помощь населению, методическое руко-
водство лечебной помощью в прикрепленных к ним об-
ластях и городах. Также предлагалось создание отдела 
косметологии в Центральном научно-исследовательском 
кожно-венерологическом институте Минздрава СССР. 
Одновременно была поставлена задача оборудовать 
кабинеты косметологии соответствующей аппаратурой  
и инструментарием, а также срочно организовать обуче-
ние дерматологов и физиотерапевтов соответствующим 
методам лечения [19].

К началу 1980-х годов ситуация по развитию косме-
тологической помощи, по сути, не претерпела положи-
тельных изменений. В ряде республик и областей кос-
метологические лечебницы и кабинеты отсутствовали.  
В отдельных городах врачебно-косметологическая по-
мощь оказывалась в парикмахерских и домах быта, что 
считалось недопустимым.

Условия работы косметологических лечебниц и ка-
бинетов нередко не соответствовали современным тре-
бованиям. Они размещались в неприспособленных по-
мещениях, были недостаточно оснащены медицинским 
оборудованием и необходимым инструментарием.

Отсутствовала единая методика работы, подготовка 
новых кадров носила случайный характер; в отдельных 
лечебницах и кабинетах работали врачи без специаль-
ной подготовки по косметологии, дерматовенерологии, 
хирургии, несмотря на имеющиеся возможности для про-
ведения специализации [20].

В 1982 г. Минздравом СССР был предпринят ряд 
новых шагов по развитию косметологической помощи.  
В частности, были утверждены положения о косметоло-
гической лечебнице, а также о врачах-специалистах, ра-
ботающих в ней, и ее руководителе. Одновременно было 
осуществлено нормирование оказания косметологиче-
ской помощи, включая штатные нормативы и нагрузку на 
врачей [21]. Однако нововведения не смогли обеспечить 
должного развития косметологии.

В конце XX века ситуация по организации оказания 
косметологической помощи населению вновь оказалась 
в центре внимания.

К 1989 г. в Российской Федерации функционировало 
110 косметологических поликлиник, лечебниц, кабинетов 
(в том числе в г. Москве — 2, в Санкт-Петербурге — 1);  
в 11 регионах их не было; всего в них работало около 
2200 косметологов, в том числе 700 врачей.
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К тому времени Институт врачебной косметики в ре-
зультате многочисленных реорганизаций превратился, 
по сути, в чисто коммерческое предприятие [22, 23].

При этом востребованность косметологической 
помощи сохранялась на достаточно высоком уровне, 
а ее качество и доступность неуклонно снижались 
(табл. 1) [24].

Вплоть до 2005 г. косметологическая помощь насе-
лению Российской Федерации обеспечивалась специ-
ализированными медицинскими отделениями системы 
Министерства здравоохранения (лечебницы, кабинеты), 
косметическими кабинетами при учреждениях бытового 
и коммунального хозяйства — парикмахерские салоны, 
дома быта, бани, гостиницы.

1980 год 2001 год

Распределение пациентов по социальным группам

Рабочие 13 3,1

Служащие 64 91,9

Учащиеся 23 3,5

Неработающие 0,1 1,5

Распределение пациентов по полу

Женщины 82 59

Мужчины 18 41

Распределение пациентов по возрасту

15–20 лет 16 8,3

21–30 39 9,8

31–40 26 32,9

41–50 лет 12 23,7

Старше 50 лет 7 25,3

С середины 1990-х годов в Российской Федерации 
было введено лицензирование всех медицинских учре-
ждений независимо от форм их собственности. Само 
лицензирование подразумевало выдачу государственно-
го разрешения на осуществление определенных работ  
и услуг [25].

При этом возникли значительные трудности отне-
сения косметологических работ и услуг к различным 
видам экономической деятельности, осуществляемым 
как медицинскими организациями, так и предприя-
тиями бытового обслуживания (в частности, банями  
и парикмахерскими), которым не требовалось получе-
ния лицензии.

По результатам плановых контрольных мероприя-
тий в 2005 г. на территории г. Москвы при организации 
оказания косметологической помощи более чем в 80 % 
случаев выявлялись значимые нарушения [26]. Среди на-
рушений, выявленных в ходе осуществления плановых 
проверок, наиболее типичными были [27]:

- отсутствие лицензии как на медицинскую деятель-
ность, так и на продажу косметологических препаратов;

- использование несертифицированных косметоло-
гических препаратов;

- использование медицинских технологий, не зареги-
стрированных в установленном порядке («плацентарная 
терапия», «диплоидные клетки человека», омоложение 
собственными «аутологичными» клетками пациента, ме-
золифтинг, применение фибробластов при мезотерапии, 
прессотерапия и др.);

- использование коммерческих наименований для 
большинства медицинских программ (технологий), что не 
позволяет оценить их медицинскую значимость («плати-
новое тело», «ионный дом», «минеральная гипсовая про-
грамма» и т. д.);

- нарушение совместимости используемых методик 
и соответствующих им косметических препаратов;

- отсутствие документов о специальной подготовке 
специалистов;

- несоответствие организационно-технических, са-
нитарно-эпидемиологических, материально-технических  
и противопожарных требований условиям осуществле-
ния медицинской деятельности.

Начавшаяся в 2004 г. административная реформа 
повлекла за собой модернизацию системы организации 
оказания медицинской помощи, в том числе косметологи-
ческой. Наиболее существенные изменения коснулись ста-
туса косметологических лечебниц, которых не оказалось  
в новой номенклатуре медицинских учреждений [28, 29].

В связи с этим экспертным сообществом неоднократ-
но предлагалось ввести специальности «врача-космето-
лог» и «врач — пластический хирург».

Среди контраргументов высказывались сложности 
определения предмета деятельности таких специаль-
ностей, а также возможная «зауженность» врачей, что 
могло привести к снижению качества оказываемой ими 
медицинской помощи.

В целях унификации подходов при лицензировании 
медицинской деятельности были четко определены тре-
бования к образованию медицинского персонала в об-
ласти косметологии и пластической хирургии, а также 
сформирован перечень работ и услуг по косметологии, 
относящихся непосредственно к медицинской деятель-
ности [30]. Данный перечень включал 65 методик, ис-
пользуемых при оказании врачебной косметологической 
помощи (30 % из них относились к косметологии хирурги-
ческой, 70 % — к терапевтической).

В апреле 2009 г. Минздравсоцразвития России вве-
дена новая специальность, требующая дополнительной 
подготовки, — «косметология» [31]. С 2015 г. косметоло-
гия была выделена в отдельную специальность [32].

Организационно-методическое руководство деятель-
ностью в области косметологии осуществляется с 2010 г. 
Государственным научным центром дерматовенерологии 
и косметологии [33]. При этом функционал главного кос-
метолога Российской Федерации возложен на главного 
дерматовенеролога страны [34].

С 2010 г. действует программа дополнительного про-
фессионального образования по специальности «косме-
тология». В соответствии с современными требованиями, 
врач-косметолог — это лицо с высшим медицинским об-
разованием (специалитет по одной из специальностей: 
«Лечебное дело», «Педиатрия»), прошедший профессио-
нальную переподготовку по специальности «Косметоло-
гия» при наличии подготовки в интернатуре/ординатуре 
по специальности «Дерматовенерология», а также повы-
шение квалификации не реже одного раза в 5 лет в тече-
ние всей трудовой деятельности [35].

 

Таблица 1. Результаты выборочных исследований по востребованности 

косметологической помощи

Table 1. Results of sample studies on the population’s demand for cosmetic 

skin care



20РЕДАКЦИОННАЯ СТАТЬЯ / EDITORIAL

В 2012 г. был утвержден порядок оказания меди-
цинской помощи населению по профилю «Косметоло-
гия» [36], которым определены современные требования 
к организации соответствующей медицинской помощи 
(этапы оказания медицинской помощи; требования к пер-
соналу, материально-техническому обеспечению и орга-
низации деятельности).

Формирование нормативной правовой базы в обла-
сти косметологии во многом способствовало легализа-
ции данного направления экономической деятельности  
и обеспечило динамичное развитие специальности.

По экспертным оценкам [37], в 2016 г. в Российской 
Федерации 33,8 тысячи косметологов оказывали каки-
е-либо косметологические услуги, включающие, помимо 

Таблица 2. Сведения об организациях, оказывающих косметологическую помощь населению Российской Федерации (по данным Росздравнадзора по состоянию на ноябрь 2017 г.)

Table 2. Information on organizations providing cosmetic skin care to the RF population (according to Roszdravnadzor as at November, 2017)

Таблица 3. Структура организаций, оказывающих косметологическую помощь населению Российской Федерации, в зависимости от места расположения объекта деятель-

ности (по данным Росздравнадзора по состоянию на ноябрь 2017 г.)

Table 3. Structure of organizations providing cosmetic skin care to the RF population, depending on their location (according to Roszdravnadzor as at November, 2017)

Государственные организации Частные организации ВСЕГО

организации объекты организации объекты организации объекты

Амбулаторные условия 473 653 8 814 9 615 9 287 10 268

Стационарные условия 33 38 81 90 114 128

Прочее 19 28 165 174 184 202

Государственные организации Частные организации ВСЕГО

организации объекты организации объекты организации объекты

Амбулаторные условия

Центральный ФО 161 239 3 591 3 850 3 752 4 089

Северо-Западный ФО 81 96 1 284 1 435 1 365 1 531

Южный ФО 37 46 721 797 758 843

Приволжский ФО 77 118 1 263 1 384 1 340 1 502

Уральский ФО 36 46 612 685 648 731

Сибирский ФО 39 52 784 867 823 919

Северо-Кавказский ФО 21 25 215 227 236 252

Дальневосточный ФО 21 31 344 370 365 401

Стационарные условия

Центральный ФО 5 5 34 38 39 43

Северо-Западный ФО 11 12 17 17 28 29

Южный ФО 5 5 5 6 10 11

Приволжский ФО 8 10 6 7 14 17

Уральский ФО 0 0 8 11 8 11

Сибирский ФО 0 0 7 7 7 7

Северо-Кавказский ФО 1 1 2 2 3 3

Дальневосточный ФО 3 5 2 2 5 7

Прочее

Центральный ФО 6 10 74 77 80 87

Северо-Западный ФО 3 3 36 37 39 40

Южный ФО 3 3 10 12 13 15

Приволжский ФО 2 4 25 25 27 29

Уральский ФО 1 1 10 10 11 11

Сибирский ФО 1 1 6 7 7 8

Северо-Кавказский ФО 1 4 2 3 3 7

Дальневосточный ФО 2 2 2 3 4 5
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инъекций, дермабразии, процедуры аппаратной космето-
логии, пилинги и другие врачебные манипуляции, из них:

- более 80 % практикуют биоревитализацию и мезо-
терапию;

- 50–60 % — контурную пластику и ботулинотерапию;
- 30 % — нитевой лифтинг и армирование.
Оказание косметологической помощи осуществляет-

ся преимущественно в амбулаторных условиях. По со-
стоянию на ноябрь 2017 г., спустя 100 лет после Великой 
Октябрьской социалистической революции, соответ-
ствующая лицензия была выдана 9 287 организациям, 
которые осуществляли такие работы на 10 268 объектах 
(табл. 2). В структуре косметологических организаций 
доля государственных не превышает 6 %.

При этом наибольшее число косметологических ор-
ганизаций расположено в Центральном федеральном 
округе, в структуре которого лидирует г. Москва (табл. 3).

Одним из косвенных индикаторов состояния косме-
тологической помощи в стране являются объемы продаж 
косметологических инъекционных продуктов. По эксперт-
ным оценкам, в 2015 г. весь рынок таких закупок оцени-
вался на уровне 8,7–11 млрд рублей. Прогноз на 2016 г. 
превзошел все ожидания и составил около 36,8 млрд руб-
лей. Всего с применением перечисленных видов косме-
тологической продукции в 2016 г. было проведено более 
12 млн процедур общей стоимостью 104,1 млрд рублей.

Таким образом, Российская Федерация стала одним 
из самых крупных национальных рынков по объемам про-
даж косметологических инъекционных продуктов, а так-
же подготовки соответствующих специалистов. Согласно 
прогнозным оценкам, в период до 2020 г. Российская 
Федерация может занять до 20 % в мировой индустрии 
косметологических инъекций.

Также следует упомянуть, что за прошедшие 100 лет 
количество журналов по вопросам красоты и здоровья 
увеличилось в разы. В настоящее время в Российской 
Федерации издается более 20 периодических изданий 
по вопросам косметологии. Среди них есть как узко-
профильные научные журналы («Вестник дерматологии 
и венерологии», «Эстетическая медицина», Kosmetik 
International, «Клиническая дерматология и венерология» 
и др.), так и издания, рассчитанные на широкий круг чи-
тателей («Облик. Esthetic guide», «Метаморфозы», «Ног-
тевой сервис» и др.).

IX. Современная модель организации оказания кожно-ве-
нерологической помощи населению Российской Федерации

С 2010 г. в Российской Федерации осуществляется 
формирование новой модели здравоохранения с преиму-

щественным одноканальным финансированием через 
систему обязательного медицинского страхования [38, 
39]. Основной ее целью является создание условий для 
равного доступа граждан к качественной медицинской 
помощи в регионе проживания.

Дерматовенерология как составная часть специали-
зированной медицинской помощи также погружена в си-
стему ОМС. Исключением является медицинская помощь 
при инфекциях, передаваемых половым путем, финанси-
рование которой обеспечивается преимущественно за 
счет региональных бюджетов.

Одним из отличительных признаков новой модели 
здравоохранения является классификация видов меди-
цинской помощи. В частности, обязательным условием 
специализированной медицинской помощи стало ее ока-
зание в стационарных условиях (в том числе в условиях 
дневного стационара при стационарных подразделениях).

Кожно-венерологическая помощь, оказываемая 
в амбулаторных условиях, отнесена к первичной специа-
лизированной медико-санитарной помощи.

В целях повышения доступности помощи населению 
участковые врачи (терапевты и педиатры), а также врачи 
общей практики (семейные врачи) наделены правом, при 
необходимости, осуществлять оказание необходимого 
объема кожно-венерологической помощи в соответствии 
с рекомендациями профильной медицинской организа-
ции (при отсутствии медицинских показаний для направ-
ления в нее).

Кожно-венерологические диспансеры в новой мо-
дели здравоохранения сохранили статус головных про-
фильных центров. Их деятельность строго регламен-
тирована порядком оказания медицинской помощи по 
профилю «Дерматовенерология» (табл. 4) [40].

В отличие от классификации КВД 1951 г. мощность 
диспансеров, их структура и штатная численность пер-
сонала определяются исходя из уровня заболеваемости  
в регионе, объема проводимой лечебно-диагностической 
работы и численности обслуживаемого населения. При 
этом, как правило, на территории региона создается еди-
ный диспансер и, при необходимости формируются его 
филиалы.

Врачебные участки, обслуживаемые врачами-дерма-
товенерологами, так же как и нагрузка на врачей, за пе-
риод с 1951 г. возросли. Однако до настоящего момента 
не завершена работа по актуализации норм времени на 
оказание медицинских услуг одному пациенту при посе-
щении им врача-дерматовенеролога.

Во многом это обусловлено использованием совре-
менных информационных технологий при оказании ме-

Показатели КВД-1951 КВД-2012

Коечная мощность от 10 до 100 коек не менее 15 коек

Врачебных должностей для оказания стационарной 
помощи (врачей-дерматовенерологов)

1 должность на 3–5 коек
(1,6 койки на 4 000 населения) 1 должность на 15 коек

Врачебных должностей для оказания амбулатор-
ной помощи (врачей-дерматовенерологов)

1 должность на 16 000 населения  
(0,25 должности на 4 000 населения)

1 должность на 20 000 населения  
(0,25 должности на 5 000 населения)

Норма нагрузки врача-дерматовенеролога  
на амбулаторном приеме 8 чел./час 2–3 чел./час1

1 Приведены сведения из приказа Минздрава России от 16 марта 2010 г. № 151н «Об утверждении Порядка оказания медицинской помощи больным дерматовенерологического 

профиля и больным лепрой (утратил силу с 22 апреля 2013 г.); до завершения работ по проведению фотохронометражных исследований работы врача-дерматовенеролога 

приведенные данные используются в качестве справочной информации при планировании объемов соответствующего вида медицинской помощи.

Таблица 4. Сравнительная характеристика отдельных показателей деятельности кожно-венерологических диспансеров (1951 и 2012 гг.)

Table 4. Comparative characteristics of indicators showing the activity of dermatovenerologic dispensaries (for 1951 and 2012)
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дицинской помощи. Только за последние 10 лет в дея-
тельность кожно-венерологических учреждений внедрен 
ряд информационных продуктов, включая медицинскую 
информационную систему, в частности:

- автоматизированная информационная меди-
цинская система лечебно-профилактического учрежде-
ния дерматовенерологического профиля «Медицинская 
информационная система ГНЦД» (адаптированная элек-
тронная история болезни);

- информационная аналитическая система с целью 
обеспечения мониторинга заболеваемости населения 
Российской Федерации ИППП и заразными кожными 
заболеваниями, а также оценки ресурсного потенциала 
профильных медицинских организаций;

- электронный регистр больных хроническими забо-
леваниями кожи.

Кроме того, функционируют телемедицинские тер-
миналы, обеспечивающие информационное взаимодей-
ствие федеральных и региональных врачей-дерматове-
нерологов как для выработки тактики ведения сложных 
клинических случаев, так и для реализации образова-
тельных программ.

При этом работа по увеличению нагрузки на специ-
алистов системы здравоохранения и оптимизации их 
численности будет продолжаться в связи с планируемым  
к 2025 г. внедрением в деятельность медицинских орга-
низаций [41]:

- информационных систем для автоматизации орга-
низационных и клинических процессов;

- автоматизированных систем с использованием ис-
кусственного интеллекта;

- электронного документооборота.
Другим отличием новой модели здравоохранения 

является внедрение оплаты медицинской помощи, ока-
занной в стационарных условиях и в условиях дневного 
стационара, по клинико-статистическим группам или кли-
нико-профильным группам [42].

Начиная с 2016 г. в рамках клинико-профильной груп-
пы «Дерматология» медицинская помощь оказывается по 
четырем клинико-статистическим группам (табл. 5) [43]:

- КСГ 27 — редкие и тяжелые дерматозы;
- КСГ 28 — среднетяжелые дерматозы;
- КСГ 29 — легкие дерматозы;
- КСГ 11 — помощь в условиях дневного стационара.
Новые формы оплаты медицинской помощи позволя-

ют оптимизировать неэффективные расходы, уменьшить 
случаи повторной госпитализации и сместить акцент при 
организации оказании кожно-венерологической помощи 
в сторону амбулаторной терапии, в том числе в условиях 
дневного стационара.

В целом оказание кожно-венерологической помощи 
к настоящему моменту в большинстве случаев предо-
ставляется в амбулаторных условиях. По состоянию на 
ноябрь 2017 г., соответствующая лицензия была выдана 
9 941 организации, более 35 % которых относятся к част-
ной системе здравоохранения (табл. 6).

Большинство врачей-дерматовенерологов Россий-
ской Федерации объединены Общероссийской обще-
ственной организацией «Российское общество дерма-
товенерологов и косметологов» (РОДВК). Свою историю 
РОДВК ведет с 16 июля 1885 г., когда был одобрен пер-
вый устав «Русского сифилидологического и дерматоло-
гического общества».

В настоящее время в составе РОДВК состоит более 
4,5 тыс. врачей-дерматовенерологов из 69 субъектов 
Российской Федерации.

РОДВК является учредителем периодического про-
фильного издания — научно-практического журнала 
«Вестник дерматологии и венерологии». На протяже-
нии десятилетий журнал служит основным источником 
актуальной и достоверной информации для врачей- 
дерматовенерологов. Журнал издается на регулярной 
основе шесть раз в год с тиражом более 4 тыс. экзем-
пляров [44].

Таблица 5. Результаты внедрения КПГ «Дерматология» в 2016 году

Table 5. Results of the introduction of a clinical profile group Dermatology in 2016

Таблица 6. Сведения об организациях, оказывающих кожно-венерологическую помощь населению Российской Федерации (по данным Росздравнадзора по состоянию  

на ноябрь 2017 г.)

Table 6. Information on organizations providing dermatological and venereological care to the RF population (according to Roszdravnadzor as at November, 2017)

Показатели КСГ 27 КСГ 28 КСГ 29 КСГ 11

Объем законченных случаев лечения в стационарных условиях, человек 54 833 64 728 43 813 106 942

Тариф, рублей 35 193,8 14 583,4 6 989,4 13 858,5

max 129 165 55 223 25 568 48 119

min 12 983 5 587 2 419 4 316

Средняя длительность лечения (общая) в стационарных условиях (дней) 15 10 8 11

max 21 18 11 21

min 8 7 6 7

Государственные организации Частные организации ВСЕГО

организации объекты организации объекты организации объекты

Амбулаторные условия 3 499 5 541 6 442 7 802 9 941 13 343

Стационарные условия 921 1 309 274 316 1 195 1 625

Прочее 95 124 326 360 421 484
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ВДВ-1958 ВДВ-2017

Редколлегия журнала
профессоров

кандидатов медицинских наук
26
7 

19
1

Поступление статей (шт./год) 270–350 120

Ежегодная публикация статей (шт./год) 180 96

Объем возврата статей (%) 20 15

Периодичность издания (номеров/год) 12 6

Размер номера (печатных листов) 6–7 5–6

Срок рассмотрения статьи в редакции Более 9 мес. Менее 6 мес.

В период с 1924 по 1930 г. в СССР издавалось только 
два кожно-венерологических журнала с ежемесячной пе-
риодичностью; оба объемами в 6–7 печатных листов [45].

В настоящее время в Российской Федерации наря-
ду с журналом «Вестник дерматологии и венерологии» 
издается несколько профильных журналов: «Российский 
журнал кожных и венерических болезней», «Клиниче-
ская дерматология и венерология», «Эксперименталь-
ная и клиническая дерматовенерология», «Современные 
проблемы дерматовенерологии, иммунологии и врачеб-
ной косметологии» и др. Вместе с тем импакт-фактор 
журнала «Вестник дерматологии и венерологии» остает-
ся наиболее высоким на протяжении длительного пери-
ода [46].

X. Перспективные направления развития кожно-венеро-
логической помощи

Таким образом, дерматовенерология по прошествии 
100 лет с момента Великой Октябрьской социалистиче-
ской революции и создания нового государства сохра-
нилась в виде отельной специальности. Во многом это 
обусловлено решением задач по обеспечению стабиль-
ности эпидемиологической ситуации по инфекциям, 
передаваемым половым путем, отнесенным к группе со-
циально значимых заболеваний.

Современная дерматовенерология представляет со-
бой динамично развивающуюся специальность, которая 
активно участвует в реализации основных направлений 
развития новой модели здравоохранения, преодолевая 
современные вызовы, в том числе:

1) увеличение продолжительности жизни населения 
Российской Федерации, что ведет к росту числа случаев 
заболеваемости новообразованиями кожи, в том числе 
злокачественными, а также к необходимости профилак-
тики осложнений со стороны кожных покровов при хро-

нических соматических заболеваниях (сахарный диабет, 
венозная недостаточность и др.);

2) рост числа случаев заболеваемости социально 
значимыми заболеваниями;

3) возрастающая потребность в косметологических 
процедурах;

4) повышение качества жизни больных, страдающих 
хроническими дерматозами;

5) ограниченность ресурсов системы здравоохране-
ния на внедрение современных методов лечения в рам-
ках программы госгарантий;

6) глобализация, внедрение современных информа-
ционных технологий;

7) ориентация на предиктивные технологии как наи-
более эффективное направление современной науки.

В этой связи основными приоритетами развития 
научно-исследовательской работы в дерматовенероло-
гии на период до 2025 года определены:

- предиктивная и персонализированная медицина 
дерматозов и социально значимых заболеваний;

- высокоэффективная геномика, постгеномные тех-
нологии в изучении патогенеза дерматозов и диагности-
ки возбудителей ИППП;

- клеточные технологии и регенеративная медицина.
В рамках обеспечения развития медицинской помо-

щи населению планируется в том числе:
- совершенствование кожно-венерологической по-

мощи детям;
- внедрение принципов лекарственного страхования 

(возмещения) на амбулаторном этапе лечения пациен-
тов, системы «ответственного самолечения» и примене-
ния лекарственных препаратов off-label;

- внедрение непрерывной системы повышения ква-
лификации врачей и среднего медицинского персонала, 
внедрение моделей специалистов (профессиональных 
стандартов);

- совершенствование статистического наблюдения  
в области косметологии;

- совершенствование эпидемиологической работы,  
в том числе по обследованию контактных лиц.

Кроме того, с учетом развития современных меди-
цинских технологий необходимо вернуться к рассмотре-
нию вопроса, поставленного профессором В. А. Рахмано-
вым в 1958 г., об организации лечения ожоговой травмы 
в условиях кожно-венерологических отделений, а также 
более широком внедрении в практику кожно-венерологи-
ческих диспансеров:

- амбулаторной хирургии, в том числе на сосудах;
- организации оказания помощи больным с псориати-

ческим артритом;
- медицинской помощи больным со злокачественны-

ми новообразованиями кожи и химиотерапии злокаче-
ственных новообразований лимфоидной ткани.

Vestnik Dermatologii i Venerologii. 2018;94(2):12–26

Таблица 7. Отдельные показатели развития научно-практического журнала 

«Вестник дерматологии и венерологии» (1958 и 2017 гг.)

Table 7. Indicators of the development of the Vestnik Dermatologii i Venerologii 

journal (in 1958 and 2017)
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Широкая распространенность аллергических заболе-
ваний является актуальной проблемой как в России, так 
и в других странах мира [1]. Основу развития аллергопа-
тологии составляет «атопический марш», который пред-
ставляет собой последовательную манифестацию аллер-
гических симптомов и болезней у предрасположенных  
к атопии лиц [2]. Началом «марша» зачастую является ато-
пический дерматит (АД), который в дальнейшем рассмат-
ривается в качестве фактора высокого риска развития ал-
лергического ринита (АР) и бронхиальной астмы.

Считается, что в основе патогенеза значительной 
части заболеваний человека лежит утрата отдельными 
белками нативной конформации. Известно, что накоп-
ление белковых агрегатов, являющееся результатом 
неправильного процесса формирования пространствен-
ной структуры белка и сопровождает ряд заболеваний, 
таких как катаракта, цирроз печени, некоторые виды 
миопатий, губчатые энцефалопатии (болезнь Куру, бо-
лезнь Крейцфельда — Якоба), нейродегенеративные 
болезни и др. Процесс формирования вторичной и вы-
сокоспецифической пространственной структуры белка 
в ходе его рибосомного синтеза называется фолдингом 
(folding). Фолдинг необходим для образования активных 
и жизнеспособных белков из множества потенциально 
возможных пространственных комбинаций. Защиту от 
возможных нарушений фолдинга осуществляют белки 
шапероны (HSP — Heat shock proteins), стресс-белки, или 
белки теплового шока (БТШ) [3, 4].

Согласно современной классификации выделяют 
семь типов HSP, которые разделяют либо по молекуляр-
ной массе, либо по выполняемым в клетке функциям.  
К высокомолекулярным шаперонам относятся семейства 
HSP 100 (100 кДа), HSP 90 (90 кДа), HSP 70 (70 кДа), 
HSP 60 (60кДа), HSP 40 (40кДа), к низкомолекулярным 
(small HSP, sHSP) — sHSP 27 (27 кДа), sHSP 10 (10кДа). 
Каждое семейство включает в себя один или несколько 
белков [5].

БТШ рассматривают как эволюционно сформировав-
шиеся «сигналы опасности» для иммунной системы, ука-
зывающие на возникновение и локализацию очага вос-
паления в организме, а также как элементы механизма 
защиты от стресс-опосредованных повреждений. Однако 
до сих пор механизм вовлеченности HSP в процесс фор-
мирования «атопического марша» не нашел отражения  
в литературных источниках [6].

Атопический дерматит как одно из самых первых 
и ярких проявлений «атопического марша» является 
хроническим дерматозом со сложной многофакторной 
патогенетической основой и характерным фенотипом 
с наличием типичных очагов поражения. Основными 
патогенетическими звеньями атопического дерматита 
считаются: наследственная предрасположенность, нару-
шение целостности кожного покрова, расстройство ней-
ровегетативной регуляции, нарушения обмена веществ  
и эндокринопатии, иммунное воспаление с вовлечением 
в процесс различных иммунокомпетентных клеток и ряда 
биологически активных веществ [7, 8].

Недавно было сообщено о некоторых белках, собран-
ных у больных с АД при помощи ленточной пленки с об-
разцов рогового слоя (РС) эпидермиса, при различных 
состояниях кожи. Белок хемокин, фактор роста эндоте-
лия сосудов, IL-8, белок-5, связывающий жирные кисло-
ты, фактор роста нервов, тимусный стромальный лимфо-
поэтин и фактор, ингибирующий миграцию макрофагов, 
были объявлены биомаркерами, которые отображают 

кожные признаки или симптомы у пациентов с атопиче-
ским дерматитом в РС [9–15].

Участие БТШ в стресс-индуцируемом клеточном от-
вете с абсолютной уверенностью дает право предпола-
гать, что БТШ также могут быть фактором, участвующим 
в воспалительной реакции и при атопическом дерматите.

Aalberse J.A. в 2012 г. были проведены исследова-
ния роли иммунных реакций с участием HSP 60 у чело-
века при развитии атопических заболеваний. Первой 
предпосылкой потенциальной роли собственных HSP 60  
в развитии дерматита стала возросшая экспрессия HSP 60 
в месте воспаления. И в самом деле, в ходе исследования 
было обнаружено, что экспрессия HSP 60 увеличивается 
в коже пациентов с атопическим дерматитом [16]. Более 
того, стимуляция in vitro собственными HSP 60 индуциро-
вала FOXP3-позитивные Т-клетки, так же как и Т-клетки, 
продуцирующие интерлейкин-10 и интерферон-γ [17].

Известно, что белок теплового шока HSP 27 при-
надлежит к филогенетически консервированному се-
мейству малых БТШ, которое может действовать в ка-
честве внутриклеточного шаперона и защищать клетки 
от теплового удара и окислительного стресса [18]. Так, 
недавно было доказано, что HSP 27 конститутивно экс-
прессируется в невоспаленной коже и в основном огра-
ничен верхним слоем эпидермиса (а раздражающие 
действия, такие как ультрофиолетовое облучение, на-
гревание, действие химических веществ на эквивалент 
кожи), сконструированный с использованием фибробла-
стов, базальной мембраны и кератиноцитов, вызывает 
увеличение экспрессии HSP 27 главным образом в верх-
нем эпидермальном слое на кератиноцитах. Полученные 
данные свидетельствуют о существовании корреляции 
между экологическим стрессом и экспрессией HSP 27  
в коже, еще раз подтверждает их участие в воспали-
тельных реакциях различного генеза и наводит на мысль  
о возможном использовании HSP 27 в качестве маркера 
процессов восстановления при воспалении [19].

В 2016 г. Shiro Niiyama и соавт. получили еще более 
убедительные факты. Впервые было показало, что уро-
вень HSP 27 в РС эпидермиса изменяется параллельно 
степени тяжести атопического дерматита у одних и тех 
же пациентов. Оценка степени тяжести пораженных 
участков кожи выражалась в баллах и была рассчитана 
на основе показателей сухости кожи, экскориаций, эрите-
мы, наличие папул, зуда и выделений. Анализ изменений 
ответа на стационарное лечение показал, что к концу ле-
чения и последовательных трех измерений HSP 27 пока-
затели тяжести АД значительно снизились, а содержание 
белка уменьшалось параллельно с бальной шкалой. Ре-
зультаты исследования настоятельно говорят о том, что 
экспрессия HSP 27 может быть явно повышена в каче-
стве биологической защиты в ответ на стресс [20].

Елистратова И. В. и соавт. при изучении АД на разных 
стадиях заболевания также отметили экспрессию бел-
ков теплового шока DNAJB6/MRJ семейства HSP40  
в нейтрофилах и лимфоцитах по сравнению со здоровыми 
донорами. При этом было выявлено, что максимальный 
уровень экспрессии DNAJB6/MRJ достигается в острой 
фазе АД при наиболее тяжелом течении и постепенно сни-
жался при хроническом течении заболевания [21].

За последнее время установлено, что в патогенезе 
атопического дерматита принимает участие и HSP 90. 
Показано, что у больных с АД повышен процент нейтро-
филов экспрессирующих HSP 90 на плазматической мем-
бране по сравнению со здоровыми донорами, а также по-
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вышена интенсивность флюоресценции клеток. Вместе 
с тем доказано, что уровень экспрессии HSP 90 также 
увеличивается в зависимости от тяжести АД. Более того, 
обнаружена тенденция к снижению уровня экспрессии 
HSP 90 на мембране нейтрофилов на сроке более 21 дня 
с начала периода обострения АД [22].

Другим проявлением «атопического марша» являет-
ся аллергический ринит. Заболевание, характеризую-
щееся наличием воспаления слизистой оболочки носа, 
вызванного причинно-значимым аллергеном. Механизм 
аллергического ринита изучен достаточно хорошо. Из-
вестно, что АР протекает по типу реакции гиперчувстви-
тельности 1-го типа в слизистой оболочке носа и способ-
ствует появлению чихания, ринореи, заложенности носа. 
Задействован IgE-зависимый механизм c участием Th2, 
цитокинов, лейкотриенов и тучных клеток и лейкотриенов 
под воздействием вдыхаемого аллергена [23]. Участие 
БТШ в патогенезе АР также нашло отражение в ряде 
научных исследований.

Не так давно была обнаружена явная корреляция 
между аномальной экспрессией HSP 70 и аллергиче-
скими заболеваниями (аллергической пурпурой, астмой, 
ринитом). Так, уровень экспрессии HSP 70 и его клини-
ческое значение были исследованы в лимфоцитах пери-
ферической крови пациентов с аллергическим ринитом 
[24]. Было показано, что при патологии данный параметр 
выше, чем в контрольной группе, это может быть связано 
с участием HSP 70 в патогенезе аллергического ринита.

Аномальная экспрессия провоспалительных цитоки-
нов у пациентов с аллергическим ринитом как стресс-сиг-
нал может индуцировать экспрессию HSP 70, поскольку 
повышенный уровень БТШ активирует синтез и секре-
цию цитокинов. Simon R. A. показал, что аллергические 
ринит и астма всегда поражают пациентов, чувствитель-
ных к тем же самым аллергенам. Аномальная экспрессия 
HSP 70, как предполагается, принимает участие в разви-
тии заболевания и как маркер патологического состоя-
ния может использоваться для формирования прогноза 
заболевания. Более высокая экспрессия HSP 70 позво-
ляет клеткам приобретать повышенную устойчивость  
к лекарственным препаратам и способность к иммунной 
толерантности [25].

Для того чтобы получить дополнительную информа-
цию о тонкостях патогенеза аллергического ринита, было 
проведено исследование по изучению экспрессии HSP 70 
в клетках слизистой носа у пациентов с сезонным аллер-
гическим ринитом при помощи цитологического метода. 
В ходе изучения образцов носового эпителия был обнару-
жен высокий уровень экспрессии белков теплового шока 
70, что свидетельствует о возможной патофизиологиче-
ской и иммунологической роли этих маркеров в развитии 
аллергического ринита [26].

В 2015 г. в специализированном центре аллергии  
в Багдаде провели исследование, направленное на оцен-
ку уровней IL-33 и БТШ 70 при различных аллергических 
заболеваниях, таких как крапивница, АР и БА. Получен-
ные данные свидетельствовали о достоверной связи IL-33  
с аллергическими заболеваниями и незначительном 
повышении концентрации HSP 70 в сыворотке крови  
у групп с аллергическим ринитом и крапивницей в срав-
нении с контролем [27]. Результаты были совместимы  
с исследованиями, сделанными Tamasi L. и Changchun H. 
в 2011 г. [28, 29].

Приведенный материал убеждает в том, что раз-
витие различных патофизиологических механизмов 

атопических аллергических заболеваний происходит  
с участием многих шаперонов, относящихся к различным 
семействам и обладающих различными биологическими 
свойствами. Практически любое массивное повреждение 
тканей или инфекция приводит к выбросу HSP из клетки, 
а в дальнейшем и обнаружению их в жидких средах ор-
ганизма.

Соответственно, в силу общности патогенеза АД  
и АР и вовлечения в патогенез БТШ представляется це-
лесообразным рассмотрение указанных патологических 
состояний в комплексе, что позволит дать более общее 
представление о формирование «атопического марша».

В силу своей высокой антигенности, обусловленной 
стабильностью генов в эволюции, шапероны способны 
вызвать синтез аутоантител (аАт), которые могут усили-
вать воспаление уже по вторичным, аутоиммунным ме-
ханизмам.

Так, при АД происходит хроническое воспалитель-
ное поражение кожи, клетки длительное время находят-
ся в стрессовом состоянии, что способствует накоплению  
в них поврежденных белков и значительному увеличению 
синтеза шаперонов. С одной стороны, БТШ «помогают» 
клеткам реагировать на стресс: индукторные измене-
ния создают механизм адаптации защитных сил клетки,  
с другой — при повышенном содержании HSP в определен-
ных условиях они могут приобретать признаки чужеродно-
сти и становиться аутоантигенами для организма [30].

Слизистая носовой полости представляет собой 
мощный защитный барьер и является той зоной, которая 
подвергается воздействию самых разнообразных повре-
ждающих факторов [31]. Учитывая, что именно слизистая 
верхних дыхательных путей подвергается наибольшему 
воздействию как потенциальных инфекционных аген-
тов, так и разнообразных химических соединений из 
окружающей среды (а сейчас эта проблема стоит чрез-
вычайно остро в связи с возрастающим загрязнением 
воздуха вследствие выбросов промышленных предпри-
ятий, транспорта, нарастанием темпов использования 
различных химических веществ в быту, в том числе син-
тетических моющих средств), а также факторов органи-
ческого происхождения (пыльца растений, мелкие живот-
ные, пыль), стрессовые условия, возникающие при этом  
в клетках, должны сопровождаться адекватным отве-
том. В силу воздействия многих аллергенов химической  
и биологической природы, в том числе микроорганизмов, 
на слизистую оболочку дыхательных путей, вероятно, 
может развиваться аутоиммунная реакция. В этом пла-
не существенное значение имеет активация стрессовых 
белков уже в присутствии циркулирующих aнти-HSP 
антител. Можно предположить, что это обстоятельство 
может послужить следствием переключения иммунного 
ответа с кожи на слизистую респираторного тракта — 
«смена органа-мишени» — и дальнейшего развития ал-
лергического ринита, что и будет являться проявлением 
«атопического марша».

Присутствие клеток, реактивных к собственным 
HSP, было впервые показано еще в 1993 г. на модели 
с использованием крыс после иммунизации HSP 60 [32]. 
Имеется ряд сведений, что БТШ в целом часто связаны 
с развитием аутоиммунных патологий [33]. Клеточный  
и гуморальный иммунный ответ на HSP 60 был проана-
лизирован у пациентов с воспалительными заболева-
ниями (в частности, аутоиммунными и аллергическими)  
и у здоровых людей. Как первоначальная гипотеза возник-
ла идея о вовлеченности HSP 60 в развитие аутоиммунных 
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процессов через сходство с антигенами: иммунный ответ 
против микробных HSP мог приводить к перекрестной 
реакции по отношению к собственным HSP и, таким об-
разом, сопровождаться аутоиммунными процессами.

Задачей Kapitein B. в 2013 г. было исследование 
вовлеченности HSP 60 в хронизацию воспаления при 
атопическом дерматите. Методом иммуногистохимии 
была проанализирована экспрессия HSP 60 в ткани 
кожи взрослых пациентов с АД. Согласно полученным 
результатам, в поврежденной коже (биопсийном мате-
риале) отмечалось более высокое содержание HSP 60  
по сравнению с неповрежденной кожей. Также было об-
наружено, что в условиях культивирования клеток детей 
с АД в присутствии HSP 60 имеет место усиленный ответ 
Т-клеток, что подтверждает способность данного белка 
выступать в роли мишени аутоантигенного Т-клеточного 
иммунного ответа [34].

Так, в ряде исследований отражена динамика ша-
перонов и аутоантител к ним при различных патологи-
ческих процессах было доказано, что белок теплового 
шока HSP 70 экспрессируется на клетках слизистой носа 
и микроорганизмах. Установлено, что при хроническом 
гнойном риносинусите уровень аАт класса Ig G к HSP 70  
в крови возрастает в пять раз, что объясняется эволюци-
онной устойчивостью HSP 70, и ожидается гипериммун-

ный ответ, который проявляется повышением сывороточ-
ных аАт [35, 36].

Исследования по выявлению аутоантител к стрессо-
вым белкам проводили и у больных с кардиомиопатиями, 
где наблюдалось достоверное увеличение показателей 
уровней аутоантител к шаперону HSP 60, синтез кото-
рого был значительно увеличен, когда клетка находится 
в стрессовом состоянии. Аутоиммунные заболевания, 
такие как артриты, рассеянный склероз, инсулинзависи-
мый диабет, сопровождаются хроническим воспалением 
и деструкцией тканей. В крови больных отмечается повы-
шенный уровень циркулирующих HSP в виде потенциаль-
ных аутоантигенов и антител к ним.

Резюмируя сказанное, можно отметить, что роль ша-
перонов в патогенезе развития «атопического марша»  
в доступной литературе, к сожалению, практически не 
нашла отражения, за исключением разрозненных сведе-
ний. Соответственно изучение особенностей экспрессии 
шаперонов как связующего звена между атопическим 
дерматитом и аллергическим ринитом представляет 
интерес не только для более глубокого понимания ме-
ханизмов развития и прогрессирования «атопического 
марша», но и поможет предотвратить развитие респира-
торной аллергии или, по крайней мере, уменьшить сте-
пень тяжести аллергического ринита.

Vestnik Dermatologii i Venerologii. 2018;94(2):27–32
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В статье представлены данные о характере распределения антигенов HLA второго класса у паци-
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This article presents information about the distribution of antigens of the second class in patients with  

papulo-pustular and nodulous forms of acne. Class II antigens distribution was estimated as the total Group 

and groups of patients allocated depending on the severity of the clinical picture. Association revealed the 

presence of severe acne with antigens of histocompatibility of HLA-complex that confirms the importance of 

immunogenetic factors in the pathogenesis of this condition.
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Рис. 1. Папуло-пустулезная форма акне

Fig. 1. Papular-pustular acne

Рис. 2. Узловатая форма акне

Fig. 2. Nodular acne

Введение
Аcne vulgaris (вульгарные акне) — мультифакто-

риальное заболевание, которым страдает до 85 % лиц  
в возрастной группе от 12 до 24 лет, 8 % в возрасте от 
25 до 34 лет и 3 % в возрасте от 35 до 44 лет [1]. За-
болевание затрагивает области, богатые сальными же-
лезами (лицо, шея, верхняя часть туловища и спина) 
[2]. Косметический дефект, присутствующий при акне, 
вызывает травмирующее психологическое воздействие 
с формированием тревожно-депрессивных расстройств 
[3]. При разрешении воспалительного процесса, особен-
но при игнорировании пациентом своевременного и пол-
ноценного лечения, на коже формируются стойкие кос-
метические дефекты: дисхромии, псевдоатрофии, рубцы, 
толерантные к большинству методов косметической 
коррекции [4, 5]. Синтез провоспалительных цитокинов, 
которым сопровождается активация рецепторов в клет-
ках сальных желез нейропептидами, отрицательно влия-
ет на клиническую картину заболевания [5–7]. Принято 
считать, что acne vulgaris развиваются вследствие взаи-
модействия четырех основных патогенетических факто-
ров: андроген зависимой себореи, нарушения процесса 
кератинизации в области сально-волосяного аппарата  
с гиперколонизацией Propionibacterium acnes (P. acnes)  
и высвобождением воспалительных медиаторов [8, 9]. 
Степень выраженности иммунного ответа влияет на тя-
жесть клинической картины: чем дольше длится воспа-
ление, тем более вероятно образование рубцов [8, 10]. 
В 5 % случаев заболевание принимает тяжелое течение  
с формированием многочисленных крупных узлов [1, 11]. 
Установлено, что у пациентов с акне имеется большее ко-
личество долек в сальной железе и относительный дефи-
цит линолевой кислоты в секрете сальных желез в срав-
нении с лицами, не имеющими предраспо ложенности 
к акне, что, скорее всего, обусловлено генетическими 
факторами [3], имеются указания на взаимосвязь степе-
ни активности сальной железы и наследственности [12]. 
Высокая частота патологии у близнецов и семейные слу-
чаи конглобатных акне также не исключают роль гене-
тических факторов [13, 14]. В течение последних 30 лет 
исследователями оценивалась наследуемость акне   
и указывалось существенное генетическое влияние на 
семейную кластеризацию [15, 16]. Установлено, что гены, 
контролирующие силу иммунного ответа, ассоциирова-
ны с главным комплексом гистосовместимости (HLA),  
а различия в характере иммунного реагирования организ-
ма на антигенное воздействие зависят от HLA-фенотипа. 
Таким образом, сами антигены могут использоваться  
в качестве генетических маркеров предрасположенности 
к тому или иному заболеванию [17, 18].

Целью нашего исследования явилось изучение ха-
рактера распределения антигенов HLA II класса у паци-
ентов со среднетяжелой и тяжелой формами акне.

 Мы провели исследование частоты встречаемо-
сти лейкоцитарных антигенов HLA класса II у пациентов  
с узловатой и папуло-пустулезной формами акне для 
установления HLA-маркеров, обусловливающих индиви-
дуальную предрасположенность к развитию выраженной 
клинической картины заболевания, что соответствует 
стратегии персонификации и лечения акне.

Материалы и методы
Для реализации поставленных цели и задачи об-

следовано 56 пациентов (жителей Кировской области)  
с тяжелой и среднетяжелой формами акне, возраст паци-

ентов от 17 до 28 лет; продолжительность заболевания — 
3–5 лет (рис. 1–3). Со всеми обследуемыми было заклю-
чено согласие о добровольном участии в исследовании.

Для проведения клинической оценки учитывались 
следующие особенности: тип высыпаний (папулы, пу-
стулы, узлы); количество высыпаний, их распространен-
ность, величина; наличие осложнений (постакне: пигмен-
тация, рубцы).

Тяжелая форма акне (узловатая) выставлялась при 
наличии на коже более 20 папуло-пустул, узлов, наличие 
постакне. При акне средней степени тяжести (папуло-пу-
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Рис. 3. Узловатая форма акне

Fig. 3. Nodular acne

стулезная форма) — комедонов до 25, менее 20 папуло-пу-
стул, наличие постакне. Было сформировано три группы 
пациентов: I — общая — все обследованные пациенты 
(n = 56), II — пациенты с узловатой формой акне (n = 19), 
III — пациенты с папуло-пустулезной формой акне (n = 37).

Для установления HLA-маркеров, обусловливающих 
предрасположенность к тяжелым формам акне, был ис-
следован характер распределения антигенов HLA класса 
II, их внутрилокусных и межлокусных сочетаний у больных. 
Специфичности HLA класса II (локус DRB1*) идентифици-
ровали методом ПЦР с набором отечественных сиквен-
с-специфических праймеров (НПФ «ДНК-Технология», 
Москва). Группа сравнения — 103 здоровых донора той же 
популяции населения. Достоверность различий определя-
ли по величине χ2 и критерию относительного риска RR.

Статистический анализ полученных результатов ис-
следований осуществляли с помощью персонального 
компьютера с использованием пакета прикладных про-
грамм для Microsoft-Excel, версия 11.0 для Windows XP, 
программы Biostat, применяя методы общей статистики 
(М — средняя арифметическая величина, mx — средняя 
ошибка средней, процентное распределение), сравнения 
двух величин по t-тесту Стьюдента. Частоту встречаемо-
сти HLA-антигенов определяли как процентное соотноше-
ние индивидов, несущих антиген, к общему числу обсле-
дованных в группе [19]. Для установления существенности 
различий в характере распределения антигенов в сравни-
ваемых группах определяли критерий согласия (c2) c по-
правкой на непрерывность вариаций Yates [20].

Этиологическую (EF) и превентивную (PF) фракции 
рассчитывали по формулам, предложенным Svejgaard A. 
[21]. Вычисление популяционно-генетических характери-
стик осуществляли с использованием программы Antigen.

Результаты
Принято считать, что при RR, равном 2,0 и больше, 

существует положительная ассоциация признака с забо-
леванием (предрасположенность к развитию болезни), 
тогда как значения RR меньше 1,0 указывают на рези-
стентность индивида к данной патологии.

Проведенный сравнительный анализ по распреде-
лению аллелей HLA-DRB1*, DQB1* выявил достоверное 
отличие в общей группе пациентов (табл. 1). У больных 

Таблица 1. Частота встречаемости специфичностей HLA класса II у больных акне (группа I — общая (n = 56)

Table 1. Incidence rate of class II HLA specificities in acne patients (group I — general (n = 56) 

DRB1*

Частота встречаемости

χ² RR p EF PFконтрольная группа (n = 103) больные (n = 56)

абс. % абс. %

01 32 31,07 % 17 30,36 % 0,07 0,97 >0,05 — —

04 21 20,39 % 8 14,29 % 1,36 0,65 >0,05 — —

07 31 30,10 % 16 28,57 % 0,15 0,93 >0,05 — —

08 6 5,83 % 3 5,36 % 0,23 0,92 >0,05 — —

09 2 1,94 % 2 3,57 % 0,01 1,87 >0,05 — —

10 2 1,94 % — — 3,22 0,36 >0,05 — —

11 26 25,24 % 8 14,29 % 3,28 0,49 >0,05 — —

12 5 4,85 % 2 3,57 % 0,61 0,73 >0,05 — —

13 (DR6) 14 13,59 % 17 30,36 % 5,48 2,73 <0,05 0,25 —

14 (DR6) 2 1,94 % — — 3,22 0,36 >0,05 — —

15 (DR2) 38 36,89 % 20 35,71 % 0,10 0,95 >0,05 — —

16 (DR2) 2 1,94 % — — 3,22 0,36 >0,05 — —

17 (DR3) 15 14,56 % 6 10,71 % 0,86 0,70 >0,05 — —

Жирным шрифтом выделены показатели с достоверной корреляцией (р < 0,05). Indicators with a reliable correlation (p < 0.05) are shown in bold



37 № 2, 2018

со среднетяжелым и тяжелым течением акне отмечается 
статистически достоверное повышение частоты встре-
чаемости специфичности HLA-DRB1*13 (30,36 % против 
13,59 %; χ² = 5,48; RR = 2,73; EF = 0,25).

Анализ полиморфизма аллелей DQB1* в общей груп-
пе больных (I) выявил достоверное снижение частоты 
встречаемости специфичности HLA-DQB1*0303 (8,93 % 
против 23,30 %; χ² = 4,11; RR = 0,35; PF = 0,27) (табл. 2).

В группе пациентов с узловатыми формами акне 
достоверного отличия не выявлено (табл. 3), обраща-
ет на себя внимание снижение частоты встречаемости 
HLA-специфичности DQB1*0303 (5,26 % против 23,30 %; 
χ² = 4,41; RR = 0,18; PF = 0,26) (табл. 4).

Сравнительный анализ по распределению аллелей 
HLA-DRB1* выявил достоверное отличие в группе III (па-

циенты со среднетяжелым течением, табл. 5). В данной 
группе отмечается статистически достоверное повыше-
ние частоты встречаемости специфичности HLA-DRB1*13 
(29,73 % против 13,59 %; χ² = 3,84; RR = 2,69; EF = 0,08). 
Помимо этого, стоит отметить тенденцию к снижению 
частоты встречаемости HLA-специфичности DQB1*0303 
у пациентов со среднетяжелым течением акне (10,81 % 
против 23,30 %; χ² = 3,49; RR = 0,40) (табл. 6).

Обсуждение
При изучении характера распределения специфич-

ностей HLA класса II достоверно выявлена предрас-
полагающая роль HLA-DRB1*13 к развитию тяжелых 
и среднетяжелых форм акне. В свою очередь, аллель 
DQB1*0303 играет определенную протекторную роль 
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Таблица 2. Частота встречаемости специфичностей HLA класса II у больных акне (группа I — общая (n = 56)

Table 2. Incidence rate of class II HLA specificities in acne patients (group I — general (n = 56)

Таблица 3. Частота встречаемости специфичностей HLA класса II у больных акне (группа II — больные с узловатой формой акне (n = 19)

Table 3. Incidence rate of class II HLA specificities in acne patients (group II — patients with nodular acne (n = 19)

DQB1*

Частота встречаемости

χ² RR p EF PFконтрольная группа (n = 103) больные (n = 56)

абс. % абс. %

0201 30 29,13 % 20 35,71 % 0,46 1,35 >0,05 — —

0301 32 31,07 % 19 33,93 % 0,04 1,14 >0,05 — —

0302 20 19,42 % 8 14,29 % 1,06 0,69 >0,05 — —

0303 24 23,30 % 5 8,93 % 4,11 0,35 <0,05 — 0,27

0304 — — — — — — — — —

0305 1 0,97 % — — 3,20 0,61 >0,05 — —

0401-2 2 1,94 % 2 3,57 % 0,01 1,87 >0,05 — —

0501 32 31,07 % 18 32,14 % 0,00 1,05 >0,05 — —

0502-4 4 3,88 % 1 1,79 % 1,44 0,45 >0,05 — —

0503 1 0,97 % 1 1,79 % 0,09 1,86 >0,05 — —

0601 5 4,85 % 1 1,79 % 1,98 0,36 >0,05 — —

0602-8 39 37,86 % 29 51,79 % 2,33 1,76 >0,05 — —

DRB1*

Частота встречаемости

χ² RR p EF PFконтрольная группа (n = 103) больные (n = 19)

абс. % абс. %

01 32 31,07 % 8 42,11 % 0,46 1,61 >0,05 — —

04 21 20,39 % 2 10,53 % 1,77 0,46 >0,05 — —

07 31 30,10 % 5 26,32 % 0,37 0,83 >0,05 — —

08 6 5,83 % 2 10,53 % 0,07 1,90 >0,05 — —

09 2 1,94 % — — 2,55 1,04 >0,05 — —

10 2 1,94 % — — 2,55 1,04 >0,05 — —

11 26 25,24 % 3 15,79 % 1,40 0,56 >0,05 — —

12 5 4,85 % 1 5,26 % 0,25 1,09 >0,05 — —

13 (DR6) 14 13,59 % 6 31,58 % 2,59 2,93 >0,05 — —

14 (DR6) 2 1,94 % — — 2,55 1,04 >0,05 — —

15 (DR2) 38 36,89 % 6 31,58 % 0,49 0,79 >0,05 — —

16 (DR2) 2 1,94 % — — 2,55 1,04 >0,05 — —

17 (DR3) 15 14,56 % 2 10,53 % 0,68 0,69 >0,05 — —
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DQB1*

Частота встречаемости

χ² RR p EF PFконтрольная группа (n = 103) больные (n = 19)

абс. % абс. %

0201 30 29,13 % 7 36,84 % 0,16 1,42 >0,05 — —

0301 32 31,07 % 5 26,32 % 0,47 0,80 >0,05 — —

0302 20 19,42 % 3 15,79 % 0,48 0,78 >0,05 — —

0303 24 23,30 % 1 5,26 % 4,41 0,18 <0,05 — 0,26

0304 — — — — — — >0,05 — —

0305 1 0,97 % 1 5,26 % 0,00 2,81 >0,05 — —

0401-2 2 1,94 % 8 42,11 % 0,46 1,61 >0,05 — —

0501 32 31,07 % — — 2,48 0,57 >0,05 — —

0502-4 4 3,88 % — — 3,30 1,75 >0,05 — —

0503 1 0,97 % — — 2,59 0,46 >0,05 — —

0601 5 4,85 % 10 52,63 % 0,91 1,82 >0,05 — —

0602-8 39 37,86 % — — — — >0,05 — —

DRB1*

Частота встречаемости

χ² RR p EF PFконтрольная группа (n = 103) больные (n = 37)

абс. % абс. %

01 32 31,07 % 9 24,32 % 0,97 0,71 >0,05 — —

04 21 20,39 % 6 16,22 % 0,63 0,76 >0,05 — —

07 31 30,10 % 11 29,73 % 0,06 0,98 >0,05 — —

08 6 5,83 % 1 2,70 % 1,41 0,45 >0,05 — —

09 2 1,94 % 2 5,41 % 0,26 2,89 >0,05 — —

10 2 1,94 % 0 0,00 % 2,76 0,54 >0,05 — —

11 26 25,24 % 5 13,51 % 2,91 0,46 >0,05 — —

12 5 4,85 % 1 2,70 % 1,06 0,54 >0,05 — —

13 (DR6) 14 13,59 % 11 29,73 % 3,84 2,69 <0,05 0,08 —

14 (DR6) 2 1,94 % 0 0,00 % 2,76 0,54 >0,05 — —

15 (DR2) 38 36,89 % 14 37,84 % 0,01 1,04 >0,05 — —

16 (DR2) 2 1,94 % 0 0,00 % 2,76 0,54 >0,05 — —

17 (DR3) 15 14,56 % 4 10,81 % 0,72 0,71 >0,05 — —

DQB1*

Частота встречаемости

χ² RR p EF PFконтрольная группа (n = 103) больные (n = 37)

абс. % абс. %

0201 30 29,13 % 13 35,14 % 0,22 1,32 >0,05 — —

0301 32 31,07 % 14 37,84 % 0,30 1,35 >0,05 — —

0302 20 19,42 % 5 13,51 % 1,11 0,65 >0,05 — —

0303 24 23,30 % 4 10,81 % 3,49 0,40 >0,05 — —

0304 — — — — 3,03 0,91 >0,05 — —

0305 1 0,97 % 1 2,70 % 0,15 1,40 >0,05 — —

0401-2 2 1,94 % 9 24,32 % 0,97 0,71 >0,05 — —

0501 32 31,07 % 1 2,70 % 0,72 0,69 >0,05 — —

0502-4 4 3,88 % 1 2,70 % 0,00 2,83 >0,05 — —

0503 1 0,97 % 1 2,70 % 1,06 0,54 >0,05 — —

0601 5 4,85 % 19 51,35 % 1,52 1,73 >0,05 — —

0602-8 39 37,86 % — — — — >0,05 — —

Таблица 4. Частота встречаемости специфичностей HLA класса II у больных акне (группа II — больные с узловатой формой акне (n = 19)

Table 4. Incidence rate of class II HLA specificities in acne patients (group II — patients with nodular acne (n = 19)

Таблица 5. Частота встречаемости специфичностей HLA класса II у больных акне (группа III — больные с папуло-пустулезной формой акне (n = 37)

Table 5. Incidence rate of class II HLA specificities in acne patients (group III — patients with papule acne (n = 37)

Таблица 6. Частота встречаемости специфичностей HLA класса II у больных акне (группа III — больные с папуло-пустулезной формой акне (n = 37)

Table 6. Incidence rate of class II HLA specificities in acne patients (group III — patients with papule acne (n = 37)
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в отношении развития акне, в особенности узловатой 
формы. Представленные в литературе сведения, каса-
ющиеся HLA-фенотипа у больных акне, немногочислен-
ны. Полученные нами результаты отличаются от данных, 
представленных Katsambas A. и соавт. [14]. Предполага-
ем, что данную разницу можно объяснить в первую оче-
редь популяционными особенностями в распределении 
HLA-антигенов.

Выводы
Результаты проведенного исследования позволяют 

предположить наличие ассоциативной связи между ха-
рактером распределения антигенов гистосовместимости 

II класса и выраженностью клинической картины у паци-
ентов с акне.

Аллель HLA-DRB1*13 можно расценивать как фактор, 
способствующий развитию тяжелых и среднетяжелых 
форм акне, а наличие аллеля DQB1*0303 у пациента —  
как протективный маркер.

Заключение
Дальнейшие исследования в этом направлении по-

могут изучить клинический полиморфизм акне с позиции 
эндогенной детерминированности, установить иммуно-
генетические маркеры предрасположенности к тяжелым 
формам акне.

Vestnik Dermatologii i Venerologii. 2018;94(2):33–40

Литература/References

1. Самцов А. В., Аравийская Е. Р. Федеральные клинические реко-

мендации по ведению больных акне. Москва:  2015:6. [Samtsov A. V., Ara- 

viyskaya E. R. Federal clinical guidelines for managing acne patients. Mos-

cow: 2015:6. (In Russ.)]

2. Lichtenberger R., Simpson M. A., Smith C., Barker J., Navarini A.A. 

Genetic architecture of acne vulgaris. J. Eur. Acad. Dermatol. Vene-

reol. 2017;31(12):1978–90. DOI: 10.1111/jdv.14385. Epub 2017 Sep 24

3. Перламутров Ю. Н., Ольховская К. Б., Ляпон А. О., Царько-

ва Ю. В. Инновационная терапия акне. Кафедра кожных и венерических 

болезней МГМСУ. Вестник дерматологии и венерологии. 2011;(5):132–

136. [Perlamutrov Yu. N., Ol’khovskaya K. B., Lyapon A. O., Tsar’kova Yu. V. 

Innovative therapy of severe forms of acne. Vestnik dermatologii i venerologii. 

2011;(5):132–136. (In Russ.)] 

4. Dawson A. L., Dellavalle R. P. Acne vulgaris. BMJ. 2013;8(346).  

DOI: 10.1136/bmj.f2634

5. Малова И. О., Абдухаликова М. Л., Кенсовская И. М. Клиниче-

ская и фармакоэкономическая эффективность лечения низкими дозами 

изотретиноина среднетяжелой формы acne vulgaris. Иркутский государ-

ственный медицинский университет. Сибирский медицинский журнал. 

2013;(1):76–78. [Malova I. O., Abdukhalikova M. L., Kensovskaya I. M.  

Clinical and pharmaeconomic treatment efficacy of moderate severity of 

acne vulgaris with small dose of isotretinoin. Sibirskiy medicinskiy journal. 

2013;(1):76–78. (In Russ.)] 

6. Бутарева М. М., Знаменская Л. Ф., Каппушева И. А., Спири-

донова Е. В., Егорова Ю. Ю. Принципы комбинированной терапии акне. 

Вестник дерматологии и венерологии. 2011;(6):13–17.] [Butareva M. M., 

Znamenskaya L. F., Kappusheva I. A., Spiridonova E. V., Egorova Yu. Yu. 

Principles of a combination therapy of acne. Vestnik dermatologii i ven-

erologii. 2011;(6):13–17. (In Russ.)]

7. Revuz J. Acne and diet. Ann. Dermatol. Venereol. 2010;11(137):2:60–1.  

DOI: 10.1016/S0151-9638(10)70048-X

8. Рябова В. В., Кошкин С. В., Зайцева Г. А., Евсеева А. Л. Харак-

тер изменений иммунологических показателей у пациентов с тяжелыми 

формами акне. Вятский медицинский вестник. 2017;(4):23–27. [Rya-

bova V. V., Koshkin S. V., Zaitseva G. A., Evseeva A.L. Character of changes 

of immunological indicators in patiens with severe forms of acne. Medical 

newsletter of Vyatka. 2017;(4):23–27. (In Russ.)]

9. Кубанова А. А., Аравийская Е. Р., Соколовский Е. В., Дворо-

ва Е. К., Фадеева Е. И. Системное лечение тяжелых форм акне: опыт ис-

пользования изотретиноина в Российской Федерации. Вестник дермато-

логии и венерологии. 2013;(5):102–114. [Kubanova A. A., Araviyskaya E. R., 

Sokolovsky E. V., Dvorova E. K., Fadeeva E. I. Systemic treatment of severe 

forms of acne: experience of using Isotretinoin in the Russian Federation. 

Vestnik dermatologii i venerologii. 2013;(5):102–114. (In Russ.)] 

10. Torzecka J. D., Dziankowska-Bartkowiak B., Gerlicz-Kowalczuk Z., 

Wozniacka A.  The use of isotretinoin in low doses and unconventional treat-

ment regimens in different types of acne: a literature review. Postepy Derma-

tologii i Alergologii, 2017;34(1):1–5.

11. Корнева Л. В.   Современное представление о лечении тяжелых 

форм вульгарных угрей у мужчин. Иммунология. 2009;(6):373–375. [Ko-

rneva L. V. A modern understanding of the treatment of severe forms of vul-

gar acne in men. Immunologiya journal. 2009;(6):373–375. (In Russ.)] 

12. Ribero S., Sanna M., Visconti A., Navarini A., Aviv A., Glass D., 

Spector T. D., Smith C., Simpson M., Barker. J., Mangino M., Falchi M., 

Bataille V. Acne and Telomere Length: A New Spectrum between Se-

nescence and Apoptosis Pathways. Journal of Investigative Dermatology, 

2017;137(2):513–5. DOI: 10.1016/j.jid.2016.09.014

13. Самцов А.В. Акне и акнеформные дерматозы. Москва: 2009; 32–

45. [Samtsov A. V. Acne and acneiform dermatoses. Мoscow: 2009;32–45. 

(In Russ.)] 

14. Pathogenesis and Treatment of Acne and Rosacea. Ed. by Zou-

boulis C. C., Katsambas A. D., Kligman A. M. Springer 2014;768.

15. Mingfeng Zhang, Abrar A. Qureshi, David J. Hunter, and Jiali Han 

A genome-wide association study of severe teenage acne in European Ameri-

cans Hum Genet. 2014 Mar;133(3):259–64. DOI: 10.1007/s00439-013-1374-4

16.  Witter K., Kirchner E., Borelli C., Messer G.,  Albert T., Zahn R., 

Kauke T. In a study for acne vulgaris, sequence-based HLA typing showed 

a novel DPB1 allele, DPB1*2402. Tissue Antigens. 2009;74(4):354–6. DOI: 

10.1111/j.1399-0039.2009.01325.x

17. Дрождина М.Б., Кошкин С.В., Зайцева Г.А. Значение антигенов 

гистосовместимости HLA I и II классов в формировании серорезистент-

ности после перенесенного сифилиса, Клиническая дерматология и ве-

нерология. 2009;(3):21–24.] [Drozhdina M. B., Koshkin S. V., Zaitseva G. A. 

The role of HLA class I and II antigens in the development of seroresis-

tance in patients who have come through syphilis. Klin. dermatol. venerol. 

2009;(3):21–24. (In Russ.)] 

18. Gaigher A., Burri R., Gharib W. H., Taberlet P., Roulin A., Fuma- 

galli L. Family-assisted inference of the genetic architecture of major histo-

compatibility complex variation. Mol. Ecol. Resour. 2016;16(6):1353–64. DOI: 

10.1111/1755-0998.12537

19. Зарецкая Ю. М. Клиническая иммуногенетика. Москва: Медици-

на; 1983:208. [Zaretskaya Yu. M. Clinical immunogenetics. Мoscow: Medit-

sina; 1983:208. (In Russ.)] 

20. Лакин Г. Ф. Биометрия. Mосква: Высшая школа, 1990:352. 

[Lakin    G. F. Biometrics. Moscow: High school, 1990:352. (In Russ.)] 

21. Svejgaard A. The immunogenetics of multiple sclerosis. Immuno-

getetics. 2008;60(6):275–86. DOI: 10.1007/s00251-008-0295-1



40НАУЧНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ / SCIENTIFIC RESEARCHES

Вера Владимировна Рябова — ассистент кафедры дерматовенерологии и косметологии Кировского государственного медицинского уни-

верситета Министерства здравоохранения Российской Федерации

Сергей Владимирович Кошкин* — д.м.н., заведующий кафедрой дерматовенерологии и косметологии Кировского государственного меди-

цинского университета Министерства здравоохранения Российской Федерации; e-mail: koshkin_sergei@mail.ru

Галина Алексеевна Зайцева — д.м.н., профессор, руководитель научного направления Кировского научно-исследовательского института 

гематологии и переливания крови Федерального медико-биологического агентства

Анна Леонидовна Евсеева — ассистент кафедры дерматовенерологии и косметологии Кировского государственного медицинского универ-

ситета Министерства здравоохранения Российской Федерации

Vera V. Ryabova — Research Assistant, Department of Dermatovenerology and Cosmetology, Kirov State Medical University, Ministry of Healthcare 

of the Russian Federation 

Sergey V. Koshkin* — Dr. Sci. (Medicine), Prof., Departmental Head, Department of Dermatovenerology and Cosmetology, Kirov State Medical 

University, Ministry of Healthcare of the Russian Federation;  koshkin_sergei@mail.ru

Galina A. Zaitseva — Dr. Sci. (Medicine), Prof., Scientific Direction Head, Kirov Research Institute of Hematology and Blood Transfusion of the 

Federal Medical Biological Agency

Anna L. Evseeva — Research Assistant, Department of Dermatovenereology and Cosmetology, Kirov State Medical University, Ministry of Healthcare 

of the Russian Federation

Информация об авторах

Information about the authors



41 НАУЧНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ№ 2, 2018

Вестник дерматологии и венерологии. 2018;94(2):41–47

Современный подход к диагностике, 
профилактике и коррекции симптомокомплекса 
постакне на основе изучения морфологии кожи 
неинвазивными методами
Острецова М. Н.1*, Снарская Е. С.1, Ткаченко С. Б.2, Алленова А. С.3

1 Кафедра кожных и венерических болезней имени В. А. Рахманова лечебного факультета, Первый МГМУ  

имени И. М. Сеченова Министерства здравоохранения Российской Федерации (Сеченовский университет)

119991, Российская Федерация, г. Москва, ул. Трубецкая, д. 8, стр. 2
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профессионального образования Министерства здравоохранения Российской Федерации

125993, Российская Федерация, г. Москва, ул. Баррикадная, д. 2/1, стр. 1
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МГМУ имени И. М. Сеченова Министерства здравоохранения Российской Федерации (Сеченовский университет)
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В работе изучены основные морфологические и патофизиологические изменения кожи при акне и постакне до и в 

процессе лечения препаратом на основе гиалуронидазы — бовгиалуронидазы азоксимером (БГА), а также эффек-

тивность данного препарата. Предложены основные критерии оценки эффективности терапии акне и постакне с 

использованием неинвазивных методов — конфокальной лазерной сканирующей микроскопии (КЛСМ) и лазерной 

доплеровской флуометрии (ЛДФ). Материалы и методы. Было проведено рандомизированное, двойное слепое, 

плацебо-контролируемое исследование эффективности БГА, сравнительное в параллельных группах. 90 пациентов 

с акне средней и тяжелой степени и постакне в возрасте от 18 до 35 лет были разделены на две равные группы: 

первая группа получала БГА 3000МЕ, вторая — плацебо. Препарат вводился внутримышечно или методом ультра-

фонофореза. Оценка патоморфологического состояния кожи производилась с помощью конфокальной лазерной 

сканирующей микроскопии (КЛСМ) in vivo (VivaScope® 1500, Нью-Йорк, США). Микроциркуляция кожи исследо-

валась методом лазерной доплеровской флоуметрии (ЛДФ) с использованием лазерного анализатора капилляр-

ного кровотока «ЛАКК-01» (НПП «ЛАЗМА», Россия). Результаты и выводы: в группе с БГА улучшение состояния 

кожи в виде редукции симптомов постакне наблюдалось у 80 % пациентов, значительное улучшение — у 8,89 %, 

редукция индекса постакне до 10,18 ± 4,63 баллов наблюдалось у пациентов, получавших препарат, после полного 

курса лечения (p < 0,05) (до лечения —14,27 ± 5,61 балла). В группе с плацебо редукция этих индексов была менее 

выражена, улучшение наблюдалось лишь у 4,44 % пациентов. Эффективность БГА при ультрафонофорезе была 

ниже, чем при его внутримышечном введении. Показатель микроциркуляции (ПМ) снижался в группе с препара-

том с 20,09  ± 1,74 до 15,2  ± 2,1 перф. ед. (p = 0,01). В группе плацебо динамика ПМ была менее выраженной. По 

результатам КЛСМ в группе с БГА после лечения в области воспалительных элементов отмечалось уменьшение 

количества фиброзных волокон и расширенных сосудов, практически полное исчезновение воспалительной 

инфильтрации дермы. В группе плацебо фиброз, гиперваскуляризация и признаки воспалительной инфильтрации 

сохранялись. Описаны основные морфологические критерии эффективности терапии акне и постакне при оценке 

методами КЛСМ и ЛДФ. Клинико-морфологический мониторинг 90 пациентов с акне средней и тяжелой степени и 

симптомокомплексом постакне показал целесообразность и эффективность использования пролонгированного 

препарата БГА. 

Ключевые слова: вульгарные угри, акне, постакне, рубцы, бовгиалуронидаза азоксимер, гиалуронидаза, конфокальная 

лазерная сканирующая микроскопия, лазерная доплеровская флоуметрия

Конфликт интересов: авторы заявляют об отсутствии потенциального конфликта интересов, требующего 

раскрытия в данной статье.

Для цитирования: Острецова М. Н., Снарская Е. С., Ткаченко С. Б., Алленова А. С. Современный подход к 

диагностике, профилактике и коррекции симптомокомплекса постакне на основе изучения морфологии кожи 

неинвазивными методами. Вестник дерматологии и венерологии. 2018;94(2):41–47. https://doi.org/10.25208/0042-

4609-2018-94-2-41-47

https://doi.org/10.25208/0042-4609-2018-94-2-41-47

 CC    BY 4.0



42SCIENTIFIC RESEARCHES
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The efficacy of the long-acting drug of hyaluronidase (bovhyaluronidase azoximer, BHA) in acne and 

postacne patients has been studied. The main criteria for the efficacy of acne and post-acne therapy in the 

assessment by confocal laser scanning microscopy and laser Doppler flowmetry are proposed. Materials 
and methods. Randomized, double-blind, placebo-controlled study, comparative in parallel groups. 90 pa-

tients aged 18 to 35 years (23.76  ± 4.59 years) with medium and severe acne and postacne were divided 

into 2 groups of 45 each by randomization (the first group received BHA 3000ME, the second —  

a placebo). There were two methods of administration of drug or placebo: intramuscular injection or ul-

traphoonophoresis. Evaluation of the skin was performed by confocal laser scanning microscopy (CLSM) 

in vivo (VivaScope®, NY, USA), microcirculation — by the laser Doppler flowmetry (LDF) with the laser 

capillary blood flow analyzer (LAKK-01, Russia). The effectiveness was evaluated by the Qualitative scaring 

grading system and Goodman’s quantitative global acne scarring system. Results and conclusions: With 

the use of BHA 80 % of patients had an improvement, 8.89 % — a significant improvement, postoperative 

index was reduced from 14.27 ± 5.61 to 10.18 ± 4.63 points (p < 0.05). In the placebo group the reduction 

of indices is insignificant. The effectiveness of the use of BHA by the ultraphonophoresis was lower than 

by intramuscular injection. A significant change in the microcirculation index (flux) was established from 

20.09  ± 1.74 PU (Perfusion Units) up to 15.2  ± 2,1 PU (p = 0,01). The normalization of the microcirculation 

was noted. According to the results of CLSM, among BHA patients were observed a significant decrease 

of severe fibrosis and inflammatory infiltration, the number of dilated vessels. In the placebo group signs 

persisted. Clinical and morphological monitoring showed the expediency, high efficiency and safety of BHA 

in the therapy of patients with medium and severe acne vulgaris and postacne.

Keywords: acne vulgaris, postacne, acne scarring, confocal laser scanning microscopy, laser Doppler flowmetry, 

Bovhyaluronidasum Azoximeri bromidum
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Проблема эффективного лечения вульгарных угрей 
и профилактики последствий этого заболевания, про-
являющихся как симптомокомплекс постакне, является 
одной из актуальных проблем современной дермато-
логии [1–3]. Широкая распространенность, тенденция  
к затяжному течению и развитию торпидных к традици-
онным методам лечения форм, приводящих к резкому 
снижению качества жизни, формированию психосома-
тических расстройств и значительной социальной дез-
адаптации пациентов, делает данную проблему соци-
ально значимой. Согласно зарубежным данным, 85 % 
подростков и 45 % лиц в возрасте до 25 лет страдают 
вульгарными угрями различной степени тяжести, что со-
ставляет 12 % амбулаторного приема дерматолога [1].  
В Российской Федерации заболеваемость этой патологи-
ей составляет в среднем 65,0–93,3 % [2].

Несмотря на то что данной проблеме посвящено 
большое количество исследований, существующие схе-
мы терапии не всегда достаточно эффективны, многие 
особенности патогенеза и морфологических изменений 
кожи остаются недостаточно изученными.

Современная дерматология располагает большим 
спектром методов коррекции постакне, такими как ла-
зерная аблятивная шлифовка, термокоагуляция, криоде-
струкция, физиотерапевтические методики, хирургиче-
ское иссечение, различные инъекционные методики [3]. 
Несмотря на это, в настоящее время нет общепринятой 
концепции ведения пациентов с постакне. Данный факт 
обусловлен прежде всего отсутствием для каждого из 
методов лечения серьезной доказательной базы, осно-
ванной на объективной оценке структурных изменений 
кожи. Важно отметить, что большинство этих методов 
применяется уже после окончания курсов лечения вуль-
гарных угрей, что может снижать их эффективность 
[4]. Стандартные схемы лечения вульгарных угрей не 
предусматривают назначение средств для профилакти-
ки патологического рубцевания, в том числе вследствие 
отсутствия соответствующих исследований с морфологи-
ческим подтверждением результатов.

В настоящее время большой интерес представляют 
эффекты гиалуроновой кислоты, влияющей на грануле-

матозно-фиброзные процессы, в частности на стабили-
зацию гиалуронидазы и подавление синтеза макрофага-
ми фибробластстимулирующих факторов [5].

Целью проведенного исследования была разработка 
патогенетически обоснованного метода коррекции и про-
филактики развития сиптомокомплекса постакне, а так-
же критериев эффективности терапии акне и постакне  
с использованием неинвазивных методов диагностики.

Материалы и методы
Вид исследования: рандомизированное, двойное 

слепое, плацебо-контролируемое, сравнительное в па-
раллельных группах. Под наблюдением находились 90 
(61 женщина, 29 мужчин) пациентов с акне средней и 
тяжелой степени и постакне в возрасте от 18 до 35 лет 
(23,76 ± 4,59 года). Средняя длительность заболевания 
составила 7,93 ± 4,86 года. Методом рандомизации па-
циенты были разделены на две группы по 45 человек. 
Первая группа получала бовгиалуронидазу азоксимер 
3000МЕ, вторая — плацебо. В соответствии с методом 
введения, группы были разделены на подгруппы. Груп-
па 1А (n = 23) и 2А (n = 22) получали препарат/плацебо 
путем внутримышечного введения (10 инъекций, 1 раз  
в 3 дня). Группы 1Б (n = 22) и 2Б (n = 23) получали препа-
рат/плацебо методом ультрафонофореза (15 процедур, 
ежедневно). У всех пациентов проводилось комплексное 
клинико-лабораторное обследование до начала лечения, 
по окончании курса и через 1 месяц после лечения.

Оценка патоморфологического состояния кожи в оча-
гах поражения производилась методом конфокальной 
лазерной сканирующей микроскопии in vivo с использо-
ванием аппарата VivaScope® 1500 (Lucid® Inc., Рочестер, 
Нью-Йорк, США). Конфокальная лазерная сканирующая 
микроскопия in vivo — неинвазивный метод диагностики, 
позволяющий оценивать структуры кожи прижизненно  
в режиме реального времени с разрешением, близким  
к световой микроскопии. КЛСМ помогает визуализиро-
вать клетки различных слоев эпидермиса, волокна и ми-
кроциркуляторное русло дермы. Метод успешно приме-
няется для неинвазивной оценки патоморфологических 
особенностей кожи во многих зарубежных и отечествен-

Рис. 1. Пациент И., 20 лет, до (a), по завершении (b) и через 4 недели (с) после курса лечения бовгиалуронидазой азоксимер методом ультрафонофореза в количестве 

15 процедур, проводимых ежедневно

Fig. 1. Patient I., 20 years old, before (a), immediately following (b) and 4 weeks (c) following the course of treatment with bovhyaluronidazum azoximerum administered by 

ultraphonophoresis, 15 treatments undertaken daily
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Рис. 2. Пациентка Л., 23 года. До (a), по завершении (b) и через 4 недели (с) после курса лечения бовгиалуронидазой азоксимер методом внутримышечного введения 

№ 10 с интервалом в 3 дня

Fig. 2. Patient L., 23 years old, before (a), immediately following (b) and 4 weeks (c) following the course of treatment with bovhyaluronidazum azoximerum administered 

intramuscularly, 10 injections with an interval of 3 days

Рис. 3. Динамика элементов постакне по Международной количественной 

классификации постакне по G.J. Goodman, 2006 (пояснения в тексте)

Fig. 3. Post-acne dynamics according to the International Post-Acne Classifica-

tion by G.J. Goodman, 2006 (explanations in the text)

ных исследованиях [6, 7]. При оценке КЛСМ-изображений 
учитывалось наличие визуальных признаков воспали-
тельного инфильтрата, расширенных кровеносных сосу-
дов и степени фиброзирования. Для оценки состояния 
микроциркуляторного русла до и после терапии исполь-
зовали метод лазерной доплеровской флоуметрии (ЛДФ) 
с помощью лазерного анализатора капиллярного крово-
тока «ЛАКК-01». Влияние заболевания на качество жиз-
ни оценивали с помощью «Дерматологического индекса 
качества жизни» (ДИКЖ). Все пациенты получали стан-
дартную терапию, предусмотренную протоколом лече-
ния вульгарных угрей, в зависимости от степени тяжести 
заболевания (антибактериальная, топическая терапия). 
Оценка количества элементов постакне проводилась по 
Международным качественной и количественной класси-
фикациям постакне [8, 9]. В соответствии с процентным 
изменением показателей количественной шкалы постак-

не по Goodman D. и соавт. эффективность проведен-
ного курса лечения оценивалась следующим образом: 
изменение показателей шкалы менее, чем на 20 % — 
отсутствие эффекта, 20–50 % — улучшение, 50–75 % — 
значительное улучшение, 75 % и более — клиническая 
ремиссия.

Результаты
При определении степени тяжести постакне было 

установлено, что рубцы I уровня поражения встречались 
у всех 90 пациентов, II — у 85 пациентов (94,4 %), III — 
у 26 (28,9 %), IV — у 16 (17,8 %). При этом суммарный 
индекс выраженности рубцов постакне составил 14,68 
балла [Q1 = 10; Q3 = 19]. После завершения курса лече-
ния в первой группе улучшение в виде регресса рубцов 
отмечалось у 13 пациентов (28,3 %), через 1 месяц после 
завершения курса лечения улучшение наступило у 36 па-
циентов (80 %) из данной группы, значительное улучше-
ние — у 4 пациентов (8,89 %). Во второй группе после 
курса лечения улучшение было отмечено у 1 пациента, 
получавшего препарат методом ультрафонофореза. Че-
рез 1 месяц после курса лечения улучшение наступило  
у 2 пациентов, оба получали препарат методом ультрафо-
нофореза. Значительного улучшения у пациентов данной 
группы отмечено не было.

У пациентов, получавших препарат внутримышечно 
(подгруппа 1А), курс лечения был более эффективен, 
чем при ультрафонофорезе (подгруппа 1Б). Улучше-
ние состояния кожи в виде регресса постакне после ле-
чения наступило у 9 человек (39,1 %) из подгруппы 1А  
и у 4 человек (18,2 %) подгруппы 1Б. Через 1 месяц после 
завершения курса лечения в подгруппе 1А улучшение 
было зафиксировано у 17 (79,9 %) человек, значительное 
улучшение — у 3 (13 %) человек. В подгруппе 1Б улучше-
ние было зафиксировано у 19 (86,4 %) человек, значи-
тельное улучшение — у 1 человека, что подтверждается 
статистически значимой (p < 0,05) редукцией индекса 
постакне по классификационной шкале оценки тяжести 
[9]. По результатам анкеты-опросника у обследуемых па-
циентов среднее значение ДИКЖ составляло 6,77 ± 0,58 
балла, что свидетельствовало о влиянии заболевания на 
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качество жизни пациентов. После проведенного лечения 
редукция ДИКЖ была выше среди пациентов, получав-
ших препарат/плацебо внутримышечно.

После проведенной терапии у всех больных наблю-
далась коррекция показателей микроциркуляции за счет 
снижения и нормализации показателей активных и пас-
сивных компонентов. На фоне лечения препаратом уста-
новлено статистически значимое изменение показателя 
микроциркуляции (ПМ) с 20,09 ± 1,74 до 15,2 ± 2,1 перф. 
ед. (p = 0,01) и приближение его к показателям группы 
здоровых добровольцев (15,25 ± 1,41); отмечалась нор-
мализация частотных показателей микрокровотока.  
В группе плацебо динамика ПМ была менее выраженной, 
повышенный уровень ПМ сохранялся и через 1 месяц по-
сле окончания лечения, статистически значимых измене-
ний частотных показателей отмечено не было.

По результатам КЛСМ (рис. 4а–г), выполненной па-
циентам, получавшим препарат, в области рубца до 
лечения отмечались признаки выраженного фиброза  
и воспалительной инфильтрации, после лечения — значи-

тельное уменьшение количества фиброзных волокон (на 
60–70 %), практически полное исчезновение инфильтра-
ции. В области воспалительных элементов у пациентов 
этой группы до лечения отмечались расширенные сосу-
ды, были заметны небольшие участки фиброзирования, 
после лечения было заметно уменьшение количества 
расширенных сосудов (на 45–70 %), отсутствие участков 
фиброза. В группе, получавшей плацебо, признаки пе-
рифолликулярной инфильтрации и расширенные сосуды 
сохранялись. Кроме того, отмечалась тенденция к сохра-
нению избыточного количества волокнистых структур.

Обсуждение
К формированию симптомокомплекса постакне при-

водит длительное воспаление в процессе эволюции эле-
ментов сыпи. В понятие «симптомокомплекс постакне» 
входит целый ряд патологических изменений кожи: гипер- 
или гипопигментации, атрофические, гипертрофические, 
келоидные рубцы, а также атеромы, милиумы, расширен-
ные поры и другие. Рубцовые изменения кожи наблюдают-
ся у 95 % пациентов с вульгарными угрями [1, 3, 10].

Вестник дерматологии и венерологии. 2018;94(2):41–47

Рис. 4. Морфологические изменения в коже по данным конфокальной лазерной сканирующей микроскопии. В области воспаления до лечения (4А) отмечаются 

расширенные сосуды, заметны небольшие участки фиброзирования, после лечения (4Б) препаратом гиалуронидазы заметно уменьшение количества расширенных 

сосудов, участки фиброза отсутствуют. В области рубца (4В) до лечения отмечается выраженный фиброз и воспалительная инфильтрация, после лечения (4Г) — 

значительное уменьшение количества фиброзных волокон, практически полное исчезновение инфильтрации

Fig. 4. Morphological skin changes according to the confocal laser scanning microscopy data. Before treatment (4А), the area of   inflammation is characterized by dilated vessels 

and small fibrosis areas. Following treatment (4Б) with hyaluronidase, the number of dilated vessels is markedly reduced, with no fibrosis areas. In the scar area (4В), marked 

fibrosis and inflammatory infiltration are observed before treatment; following treatment (4Г), significant decrease in the number of fibrous fibres and nearly complete disappear-

ance of infiltration are observed
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Патоморфологические элементы при вульгарных 
угрях характеризуются рядом особенностей. Открытые 
комедоны имеют более широкий просвет воронки саль-
но-волосяного фолликула, при этом поражение равно-
мерно распространяется вглубь дермы, тогда как при 
закрытых комедонах просвет воронки уже, а ее границы 
имеют V-образную форму в дерме. Для крупных комедо-
нов характерна выраженная зернистость эпидермиса  
и усиленная васкуляризация в дерме, что считается при-
знаком их трансформации в воспалительные элемен-
ты вульгарных угрей. Для папул и пустул свойственна 
обильная воспалительная реакция в эпидермисе и по-
верхностной дерме с формированием воспалительного 
инфильтрата, а также повышенная васкуляризация дер-
мы. Для пустул также характерно наличие внутренней 
полости, заполненной содержимым [10].

В основе формирования атрофической рубцовой де-
формации кожи, являющейся одним из ключевых компо-
нентов постакне, лежит локальный лизис белковых 
компонентов соединительной ткани [11]. На эксперимен-
тальной модели атрофического рубца у лабораторных 
крыс показано, что формирование атрофической руб-
цовой ткани происходит в среднем за 7–10 дней после 
нарушения целостности кожи и проходит в несколько 
этапов: отек, геморрагия, асептическое воспаление [12]. 
После указанных этапов формируются атрофические 
участки в виде локальных зон западения кожи по от-
ношению к окружающей нормальной коже. При гисто-
логическом исследовании ткань атрофического рубца 
в целом соответствует структуре нормотрофического 
рубца, но с истончением эпидермально-дермальных  
и гиподермальных слоев, а также с характерной гипо-
васкуляризацией дермы [12].

В проведенном исследовании были изучены основ-
ные структурные изменения кожи при акне и постакне  
с помощью неинвазивных методов — КЛСМ и ЛДФ до  
и в процессе лечения препаратом на основе фермента ги-
алуронидазы, конъюгированного с высокомолекулярным 
носителем азоксимером (МНН: бовгиалуронидаза аз-
оксимер). Включение данного препарата в комплексную 
терапию акне и постакне является целесообразным, по-
скольку изменение свойств гиалуроновой кислоты с по-
мощью гиалуронидазы позволяет эффективно управлять 
регенераторным потенциалом клеток внутриклеточного 
матрикса и значительно влиять на течение репаративных 
процессов в тканях [5]. Гиалуронидаза обладает высокой 
способностью деполимеризовать матрикс соединитель-
ной ткани в фиброзно-гранулематозных образованиях  
и подавлением обратной (регуляторной) реакции, 
направленной на синтез компонентов соединительной 
ткани. Специфическим субстратом гиалуронидазы яв-
ляются гликозамингликаны, составляющие основу мат-

рикса соединительной ткани. В результате деполимери-
зации под влиянием гиалуронидазы гликозамингликаны 
теряют свои основные свойства: вязкость, способность 
впитывать воду, ионы металлов, затрудняется формиро-
вание коллагеновых белков в волокна, увеличивается 
проницаемость тканевых барьеров, увеличивается эла-
стичность соединительной ткани [4, 13]. Стабилизация 
гиалуронидазы путем ковалентного связывания с поли-
мерным носителем азоксимером, обладающим хелатиру-
ющим действием, защищает молекулу гиалуронидазы от 
воздействия ингибиторов, препятствует разворачиванию 
белковой глобулы фермента, повышает его устойчивость 
к денатурации и действию ингибиторов, способствует 
сохранению нативной структуры и активности фермента, 
обусловливает выраженный пролонгированный противо-
фиброзный и противовоспалительный эффект [13, 14].

Полученные результаты КЛСМ и ЛДФ до и после ле-
чения полностью соотносятся с описанными в литературе 
структурными и физиологическими изменениями кожи, 
характерными для указанных процессов. В частности, 
морфологические признаки, выявленные с помощью 
КЛСМ, полностью соответствуют классическим гистоло-
гическим характеристикам кожи при вульгарных угрях  
и постакне. Указанные КЛСМ-признаки можно считать 
достаточными критериями для общей комплексной оцен-
ки эффективности терапии вульгарных угрей и рубцовых 
проявлений симптомокомплекса и постакне [15].

Выводы
На основании полученных клинических результатов 

лечения, подтвержденных данными КЛСМ и ЛДФ, мож-
но считать целесообразным и патогенетически обосно-
ванным включение в комплексную терапию вульгарных 
угрей средней и тяжелой степени разработанные схе-
мы применения бовгиалуронидазы азоксимера 3000МЕ  
с целью коррекции и предупреждения развития симпто-
мокомплекса постакне. При этом более эффективным 
является внутримышечное введение препарата. Основ-
ными звеньями патогенеза, на которые влияет препарат, 
являются воспаление и патологическое фиброзирование. 
Морфологическими критериями для оценки эффективно-
сти терапии акне и постакне могут служить следующие 
КЛСМ-признаки: изменение степени воспалительной 
инфильтрации, количества расширенных сосудов, а так-
же характер и степень изменения волокнистых структур 
дермы. Для дополнительной оценки степени изменения 
микроциркуляции целесообразно использование ЛДФ.
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Кожные проявления ангиоиммунобластной 
Т-клеточной лимфомы

Чернова Н. Г.*, Синицына М. Н., Сидорова Ю. В., Соболева Н. П., Ковригина А. М., Судариков А. Б., Двирнык В. Н., 

Звонков Е. Е. 

Национальный медицинский исследовательский центр гематологии Министерства здравоохранения Российской 

Федерации

125167, Российская Федерация, г. Москва, Новый Зыковский проезд, д. 4

Введение. Ангиоиммунобластная Т-клеточная лимфома (АИТЛ) — редкое Т-клеточное лимфопроли-

феративное заболевание, протекающее с генерализованной лимфаденопатией, гепатоспленомега-

лией, симптомами интоксикации и экстранодальными поражениями. Изменение кожных покровов —  

одно из наиболее частых экстранодальных проявлений заболевания. Макулопапулезная сыпь, на-

блюдающаяся приблизительно у половины больных АИТЛ, обычно предшествует появлению лимфа-

денопатии и является одним из первых проявлений заболевания. Значительно реже поражение кожи 

представлено другими кожными элементами. Цель: охарактеризовать спектр изменений кожных 

покровов у больных АИТЛ, установить соответствие между характером изменений кожи и гистоло-

гической картиной. Материалы и методы. В Национальном медицинском исследовательском цен-

тре гематологии Минздрава России с 2000 по 2017 г. наблюдалось 54 больных АИТЛ, соотношение 

м/ж — 30/24. Медиана возраста составила 61 (29–81) год. Результаты. Изменение кожных покровов 

наблюдали у 24 (44,4 %) из 54 больных АИТЛ, у мужчин в 18 (75 %), у женщин в 6 (25 %) случаях. 

Макулопапулезная сыпь наблюдалась у 22 (91,7 %) из 24 случаев больных. Морфологическое и 

молекулярное исследования биоптатов кожи с элементами макулопапулезной сыпи демонстриро-

вали неспецифические реактивные изменения. У больных с макулопапулезной сыпью наблюдалось 

повышение уровня общего (поликлонального) IgЕ. Специфическое поражение кожи было выявлено 

в 8 (14,8 %) случаях и было представлено livedo reticularis в 3 случаях, очаговой гиперпигментацией 

кожи — в 2, эритродермией — в 1, опухолевидным образованием на коже левого века —  

в 1 и опухолевыми образованиями — в 1 случае. Заключение. Макулопапулезная сыпь, часто на-

блюдающаяся при АИТЛ, является реактивным процессом и не ассоциирована со специфическим 

поражением кожи. Специфическое поражение кожи при АИТЛ встречается значительно реже и мо-

жет быть представлено различными кожными элементами. В некоторых случаях АИТЛ одновременно 

может наблюдаться изменение кожных покровов реактивного и опухолевого генеза.

Ключевые слова: ангиоиммунобластная Т-клеточная лимфома, поражение кожи, макулопапулезная сыпь, иммуноглобулин 

класса Е, Т-клеточная клональность
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Cutaneous manifestations of angioimmunoblastic  
T-cell lymphoma

Natalia G. Chernova*, Marina N. Sinitsyna, Yulia V. Sidorova, Natalia P. Soboleva, Andrey B. Sudarikov, Alla M. Kovrigina, 

Valentina N. Dvirnyk, Evgeniy E. Zvonkov

National Research Center for Hematology, Ministry of Healthcare of the Russian Federation

Novy Zykovsky proezd, 4, Moscow, 125167, Russian Federation

Background: Angioimmunoblast T-cell lymphoma (AITL) is a rare T-cell lymphoproliferative disease that is 

accompanied by generalized lymphadenopathy, hepatosplenomegaly, intoxication symptoms and extra-

nodal lesions. The extranodal manifestations of the disease frequently involve various skin changes. One 

of the first such manifestations is maculopapular rashes observed in about half of AITL patients and usu-

ally preceding the appearance of lymphadenopathy. Other forms of skin lesions accompany the disease 

considerably less frequently. Aim: To characterize the range of skin changes in patients suffering from AITL, 

to establish a correspondence between the nature of skin changes and their histological picture. Materials 
and methods: 54 AITL patients were being treated at the National Research Centre for Hematology from 

2000 to 2017, with the male/female ratio being 30/24. The median age was 61 (29–81) years. Results: 
Changes in the skin were observed in 24 (44.4 %) of 54 AITL patients, out of whom 18 (75 %) and 6 (25 %) 

were male and female patients, respectively. Maculopapular rash was observed in 22 (91.7 %) out of 24 

patients. The morphological and molecular investigations of skin biopsy specimens exhibiting maculopap-

ular rash demonstrated nonspecific reactive changes. Patients with maculopapular rash demonstrated an 

increase in the level of total (polyclonal) IgE. Specific skin lesions detected in 8 (14.8 %) cases were repre-

sented by a ‘livedo reticularis’, focal skin hyperpigmentation, erythroderma, left eyelid tumour and tumour  

in 3, 2, 1, 1 and 1 cases, respectively. Conclusion: Maculopapular rash frequently observed in AITL patients 

is a reactive process not associated with a specific skin lesion. Specific skin lesions in AITL are much less 

common and can be represented by various forms. In some AITL cases, skin changes of the reactive and 

tumour nature can be simultaneously observed.

Keywords: angioimmunoblastic T-cell lymphoma, skin lesions, maculopapular rash, class E immunoglobulin, T-cell clonality
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Список сокращений
АИТЛ — ангиоиммунобластная Т-клеточная лимфома
ВОЗ — Всемирная организация здравоохранения
ИЛ — интерлейкин
К-АИТЛ — ангиоиммунобластная Т-клеточная лимфома, 
сопровождающаяся изменением кожных покровов
ЛДГ — лактатдегидрогеназа
ПЦР — полимеразная цепная реакция
ЩФ — щелочная фосфатаза
Ig — иммуноглобулин
TCRG — гамма-цепь Т-клеточного рецептора

Введение
Ангиоиммунобластная Т-клеточная лимфома — ред-

кое Т-клеточное лимфопролиферативное заболевание, 
протекающее с генерализованной лимфаденопатией, 
гепатоспленомегалией, частыми экстранодальными по-
ражениями и симптомами интоксикации [1]. АИТЛ зани-
мает второе место по частоте встречаемости среди зре-
лых NK/Т-клеточных лимфом [2, 3]. Мужчины и женщины 
заболевают с одинаковой частотой преимущественно  
в возрасте 50–70 лет. В подавляющем большинстве слу-
чаев диагностируются поздние стадии заболевания [4, 5]. 
Диагноз устанавливают на основании гистологического 
исследования биоптата лимфатического узла. Отличи-
тельными морфологическими чертами АИТЛ являются 
сравнительно небольшое количество опухолевых кле-
ток на фоне выраженного реактивного микроокружения, 
представленного эозинофилами, плазматическими клет-
ками, гистиоцитами, мелкими лимфоидными клетками, 
иммунобластами [1, 6]. По данным литературы, в 70–90 % 
случаев В-клетки инфицированы вирусом Эпштейна — 
Барр [7]. Морфологическим субстратом АИТЛ являются 
фолликулярные Т-хелперы, с иммунофенотипом зрелых 
Т-клеток (CD2+, CD3+, CD4+, CD5+), иммуногистохимиче-
ское исследование с применением специфических мар-
керов CD10, BCL6, CXCL13, PD1, ICOS, SAP позволяет 
верифицировать фолликулярные Т-хелперы [8–10]. АИТЛ 
характеризуется агрессивным клиническим течением  
и неблагоприятным прогнозом, медиана общей выживае-
мости не превышает трех лет [1].

Поражение кожи с разной частотой встречается прак-
тически при всех видах гемобластозов и может иметь 
любую локализацию. Специфическое поражение кожи 
может предшествовать или развиваться одновременно 
с гемобластозом, а также наблюдаться при прогресси-
ровании или рецидиве заболевания [11, 12]. Патогенез 
поражения кожи связывают с наличием на опухолевых 
клетках хемокиновых рецепторов (хоуминг-рецепто-
ров), определяющих тропность к тому или иному органу. 
Например, при исследовании экспрессии хемокиновых 
рецепторов на бластных клетках периферической кро-
ви, костного мозга и кожи у детей с острым миелобласт-
ным лейкозом, протекающего с поражением кожи, было 
показано различие в экспрессии CCR5, CXCR4, CXCR7  
и CXCR1. Наличие на поверхности опухолевых клеток 
этих молекул адгезии объясняет их тропность к коже [13].

Изменение кожных покровов — одно из наиболее 
частых экстранодальных проявлений АИТЛ, наблюдаю-
щееся примерно у половины больных [4, 5]. Макулопапу-
лезная сыпь, сопровождающаяся кожным зудом, обычно 
предшествует лимфаденопатии и нередко является пер-
вым проявлением АИТЛ [14, 15]. Больные нередко свя-
зывают появившуюся макулопапулезную сыпь с приемом 
лекарственных препаратов. Отмена предполагаемого 

аллергена и лечение антигистаминными препаратами за-
частую не приводят к стабильному улучшению, кожные 
проявления рецидивируют [16].

Значительно реже кожные элементы при АИТЛ пред-
ставлены бляшками, узелками, эрозиями и эритродер-
мией [16–19]. В литературе описаны единичные случаи 
поражения кожи при АИТЛ в виде переходного акантоли-
тического дерматоза, острого пустулеза, экземы, герпе-
тиформного дерматита и уртикарной сыпи [16–19].

В нашей статье мы представили анализ клинико-мор-
фологических данных больных АИТЛ, протекающей с во-
влечением кожных покровов (К-АИТЛ).

Материалы и методы
Пациенты
В Национальном медицинском исследовательском 

центре гематологии Минздрава России с 2000 по 2016 г. 
наблюдались 54 больных АИТЛ. Соотношение м/ж — 
30/24. Медиана возраста составила 61 (29–81) год. Изме-
нение кожных покровов наблюдали у 24 больных АИТЛ. 
Клинико-лабораторная характеристика больных К-АИТЛ 
представлена в табл. 1.

Клинико-лабораторные параметры Число больных %

Всего 24 100

Медиана возраста 61 (29–81)

Соотношение м/ж 18/6

Стадия III–IV (Ann Arbor) 24 100

В-симптомы
Слабость

Лихорадка более 38 °С
Кожный зуд

24
24
19
22

100
100
79,2
91,7

Поражение костного мозга  
(морфологическое) 12 50,0

Поражение легких 20 83,3

Гепатомегалия 13 54,2

Спленомегалия 18 из 23 78,3

Повышение активности ЛДГ 22 91,7

Повышение активности ЩФ 5 20,8

Повышение концентрации глобу-
линов 12 50,0

Анемия (гемоглобин ниже 120 г/л) 14 58,3

Тромбоцитопения  
(тромбоциты ниже 100 × 109/л) 5 20,8

Лейкопения  
(лейкоциты менее 4 × 109/л) 4 16,7

Лейкоцитоз  
(лейкоциты более 9 × 109/л) 10 41,7

Выявление плазматических клеток 
в периферической крови 5 20,8

Методы диагностики
Диагноз АИТЛ устанавливали согласно критериям 

классификации ВОЗ, 2017 г. Для патоморфологической 
верификации АИТЛ проводили гистологическое и им-
муногистохимическое исследования биоптата лимфо-
узла с расширенной панелью моноклональных антител 

Таблица 1. Клинико-лабораторная характеристика больных

Table 1. Clinical and laboratory characteristics of patients
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(CD2, CD3ε, CD4, CD5, CD7, CD8, CD10, CD20, CD30, 
PD1, CXCL13, BCL 6, PAX-5, Ki67). Распространенность 
опухолевого процесса определяли согласно классифика-
ции Ann Arbor (1971), при выявлении поражения костно-
го мозга и/или экстранодальных очагов устанавливали 
IV стадию заболевания.

Оценку T-клеточной клональности проводили по реа-
ранжировкам генов гамма-цепи Т-клеточного рецептора 
(TCRG). Для этого использовали метод ПЦР с мульти-
плексными системами праймеров BIOMED-2 [20, 21]  
и последующий фрагментный анализ на секвенаторе ABI 
PRISM 3130 (Applied Biosystems). Выявление точечной 
мутации гена RHOA (G17V) проводили с помощью коли-
чественной аллель-специфичной ПЦР в режиме реально-
го времени [22]. При наличии мутации гена RHOA (G17V) 
в лимфатическом узле, наблюдающейся приблизительно 
у 60 % больных АИТЛ, этим же методом исследовали 
биоптат кожи.

Уровень общего (поликлонального) иммуноглобулина 
(Ig) Е в сыворотке крови определяли методом кинетиче-
ской нефелометрии (нефелометр Immage 800, Beckman 
Coulter, США).

Для верификации изменений кожи проводили мор-
фологическое и молекулярно-генетическое (Т-клеточная 
клональность и мутация гена RHOA (G17V)) исследова-
ния образца кожи.

Результаты
Изменения кожных покровов наблюдали у 24 (44,4 %) 

из 54 больных АИТЛ, у 18 (75 %) мужчин, у 6 (25 %) жен-
щин. Характеристика кожных поражений у больных  
К-АИТЛ представлена в табл. 2.

Макулопапулезная сыпь, проявляющаяся макулами  
и папулами красного цвета, слегка возвышающимися 
над поверхностью кожи, плотной консистенции разме-
рами 3–5 мм была выявлена у 22 (91,7 %) из 24 боль-
ных (рис. 1 А, Б). Распространенность кожных элементов 
была различной, от единичных пятен и папул до тоталь-
ного поражения кожных покровов. Макулопапулезная 
сыпь чаще всего располагалась на коже живота, спины, 
голеней, предплечий, оставляя нетронутыми естествен-
ные складки тела. Кожный зуд различной интенсивности 
наблюдался у 23 (95,8 %) из 24 больных. У 9 больных на-
блюдали иной характер поражения кожи: livedo reticularis, 
характеризующееся неравномерным цветом кожи за 
счет просвечивания сетки мелких сосудов — в 3, очаго-
вая гиперпигментация — в 2, эритродермия с инфильтра-
тивными изменениями кожных покровов — в 1 случае, 
опухолевидное образование на коже левого века — в 1, 
множественные опухолевые образования небольшого 
размера на фоне неизмененной кожи ягодичной области —  
в 1, геморрагическая сыпь — в 1 (рис. 1 В, Г, Д). У 4 боль-
ных (№ 7, 11, 16, 17) в дебюте заболевания было отме-
чено сочетание макулопапулезной сыпи с другими кож-
ными элементами. В 3 случаях (№ 12, 13, 17) на разных 
этапах заболевания характер кожных высыпаний был 
различным. В 12 из 27 эпизодов кожных проявлений 
АИТЛ было выполнено исследование уровня общего IgЕ, 
его уровень составил от 37 до 11 400 кЕ/л (N < 135 кЕ/л). 
Повышение уровня общего IgЕ коррелировало с маку-
лопапулезным поражением кожи. Биопсия кожи была 
выполнена у 11 больных АИТЛ, в 5 случаях очагов ма-
кулопапулезной сыпи, в 9 — других кожных элементов.  
У 3 больных биопсия кожи была выполнена дважды в свя-
зи с изменением характера кожных элементов.

Таблица 2. Характеристика кожных поражений у больных АИТЛ.

Table 2. Characteristics of skin lesions in patients suffering from AITL

Данные морфологического и молекулярного методов 
исследования биоптатов кожи представлены в табл. 3. 
При морфологическом исследовании 5 биоптатов кожи 
с элементами макулопапулезной сыпи была выявлена 
картина неопухолевого дерматоза (рис. 2 А). В 8 случаях 
было выявлено специфическое поражение кожи (рис. 2 Б, 
В), в 1 случае была выявлена картина геморрагического 
васкулита.

№ 
боль- 
ного 

Пол/Воз-
раст

Кожный 
зуд

Характер поражения 
кожи

Уровень 
общего Ig E, 

кЕ/л
N < 135 кЕ/л

1 64/м* + Макулопапулезная сыпь 2290

2 41/м + Макулопапулезная сыпь н/д

3 75/м + Макулопапулезная сыпь н/д

4 38/ж + Макулопапулезная сыпь 436

5 65/м + Макулопапулезная сыпь н/д

6 75/м + Макулопапулезная сыпь 216 

7 64/ж* +
Макулопапулезная 

сыпь / образование на 
верхнем веке

н/д

8 62/ж + Макулопапулезная сыпь н/д

9 64/м* + Макулопапулезная сыпь 1101

10 60/м + Макулопапулезная сыпь 393

11 56/м* +
Макулопапулезная 
сыпь, опухолевые 

образования
н/д

12 58/м* - Участки гиперпигмента-
ции кожи 37

12** 58/м* + Макулопапулезная сыпь 3690

13 69/м* - Livedo reticularis н/д

13** 69/м* + Макулопапулезная сыпь 282

14 62/м* -
Гиперпигментация кожи 
в области голеностоп-

ных суставов
н/д

15 72/м* + Макулопапулезная сыпь 11400

16 72/м* + Макулопапулезная 
сыпь, livedo reticularis н/д

17 50/ж* + Макулопапулезная 
сыпь, livedo reticulari» 724

17.** 50/ж* - Геморрагическая сыпь 841

18 63/ж* + Макулопапулезная сыпь н/д

19 54/м + Макулопапулезная сыпь н/д

20 29/м + Макулопапулезная сыпь н/д

21 75/м + Макулопапулезная сыпь н/д

22 41/м + Макулопапулезная сыпь 377

23 50/ж + Макулопапулезная сыпь 200

24 57/м* + Эритродермия, сухость 
кожных покровов 58

* — Отмечены пациенты, которым была проведена биопсия кожи; ** — отмечены 

пациенты с изменением характера кожных элементов при прогрессировании АИТЛ; 

н/д — нет данных; ж — женщины, м — мужчины.

* — patients who underwent a skin biopsy; ** — patients demonstrating skin changes 

under AITL progression; n/d — no data; f — female patients; m — male patients.
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Рис. 1. Изменения кожных покровов у больных АИТЛ: А, Б — макулопапулезная сыпь на коже голеней и плеча; В — геморрагическая сыпь на коже голеней;  

Г — опухолевидное образование на коже левого века; Д — участки гиперпигментации кожи коленного сустава; Е — опухолевые образования на коже ягодичной области

Fig. 1. Skin changes in patients suffering from AITL: A, Б — maculopapular rash on the skin of lower legs and shoulders; В — hemorrhagic rash on the skin of lower legs;  

Г — tumour on the left eye lid; Д — sites of hyperpigmentation on the skin of a knee joint; E — tumours on the skin of the gluteal region

Рис. 2. Гистологическое исследование биоптатов кожи у больных АИТЛ, 

окраска гематоксилином и эозином: А — биоптат кожи, неопухолевый 

дерматоз, ув. ×100; Б — участок специфического поражения кожи,  

ув. ×50; В — участок специфического поражения кожи, ув. ×400

Fig. 2. Histological investigation of skin biopsy specimens taken from AITL 

patients, staining with haematoxylin and eosin: A — skin biopsy specimen, 

non-tumorous dermatosis, magn. x 100; Б — site of a specific skin lesion, 

magn. x 50; B — site of a specific skin lesion, magn. x 400

В

А
Б
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№ паци-
ента

Пол/
Возраст

Исследуемый 
кожный элемент

TCRG биоп-
тат кожи

% клеток с G17V RHOA 
в биоптате кожи

% клеток с G17V RHOA 
в биоптате лимфоузла

Гистологическое 
исследование

IgE, кЕ/л
N < 135 кЕ/л

1 64/м Макулопапулезная 
сыпь TCRG+* Не выявлено 8 % Дерматит 2290

7** 64/ж Образование на 
верхнем веке TCRG+ н/д Не выявлено Специфическое 

поражение н/д

9 64/м Макулопапулезная 
сыпь

TCRG- н/д Не выявлено Дерматит 1101

11** 56/м Опухолевое об-
разование 

TCRG- н/д Не выявлено Специфическое 
поражение 

н/д

12** 58/м Гиперпигментация 
кожи TCRG+ 0,2 % 12 % Специфическое 

поражение 37

12** 58/м Макулопапулезная 
сыпь TCRG- Не выявлено 12 % Дерматит 3690

13** 69/м Livedo reticularis TCRG+ 0,8 % н/д*** Специфическое 
поражение

н/д

13** 69/м Макулопапулезная 
сыпь TCRG- Не выявлено н/д*** Дерматит 282

14 62/м Гиперпигментация 
кожи TCRG+ 1,7 % 21 % Специфическое 

поражение
н/д

15 72/м Макулопапулезная 
сыпь TCRG+* Не выявлено Не выявлено Дерматит 11400

16** 72/м Livedo reticularis TCRG- 1 % 4 % Специфическое 
поражение н/д

17** 50/ж Livedo reticularis TCRG+ 2 % 21 % Специфическое 
поражение 724

17** 50/ж Геморрагическая 
сыпь TCRG- Не выявлено 21 % Васкулит 841

24 57/м Эритродермия TCRG+ 14 % 40 % Специфическое 
поражение 58

н/д — нет данных; ж — женщины, м — мужчины; * — отмечены пациенты, у которых длина клональных продуктов в коже и лимфоузле была различной; ** — отмечены паци-

енты с несколькими видами кожных элементов, *** — мутация G17V RHOA была выявлена в других тканях, исследование лимфоузла не проводилось.

н/д — no data; ж — female patients; м — male patients; * — patients in whom the clonal product length in the skin and lymph node were different; ** — patients demonstrating several 

skin manifestations; *** — the G17V RHOA mutation was detected in other tissues, lymph node examination was not performed.

Таблица 3. Данные морфологического и молекулярного исследований биоптатов кожи у больных АИТЛ

Table 3. Data on the morphological and molecular investigations of skin biopsy specimens in AITL patients 

Исследование Т-клеточной клональности было про-
ведено во всех биоптатах кожи. В 6 случаях была выяв-
лена клональность по реаранжировкам генов TCRG, сов-
падающая по длине пиков, с выявляемой в лимфоузле,  
в 2 случаях длина клональных продуктов в коже и лим-
фоузле была различной, это было расценено как ре-
активный процесс в коже. Мутация гена RHOA (G17V)  
в биоптатах кожи была выявлена у 6 (75 %) из 8 пациентов  
с мутацией гена RHOA (G17V) в лимфоузле или других 
тканях. Содержание клеток с мутацией гена RHOA (G17V) 
в коже составило от 0,2 до 14 %.

При сопоставлении данных морфологического и мо-
лекулярно-генетических методов исследования было 
замечено, что ни в одном биоптате элементов макуло-
папулезной сыпи не было выявлено клональных реаран-
жировок, наблюдаемых в лимфоузле, либо мутации гена 
RHOA (G17V). При морфологической картине специфи-
ческого поражения кожи клональные реаранжировки 
были обнаружены в 6 (75 %) из 8 случаев, а мутация гена 
RHOA (G17V) — в 6 (100 %) из 6 RHOA (G17V) позитив-
ных случаев АИТЛ.

Выявление клональных реаранжировок генов TCRG, 
совпадающих по длине с обнаруженными в лимфоузле, 
и/или мутации гена RHOA (G17V) указывают на специфи-

ческое поражение кожи и коррелируют с данными морфо-
логического исследования (коэффициент Спирмена 0,81,  
p < 0,005).

У трех больных (№ 12, 13, 17) при прогрессировании 
заболевания изменялся характер кожных элементов.  
В дебюте заболевания поражение кожных покровов на-
блюдалось в виде очаговой гиперпигментации кожи, 
livedo reticularis и сочетания макулопапулезной сыпи  
с livedo reticularis. Морфологическое и молекулярное ис-
следование этих биоптатов кожи верифицировали специ-
фическое поражение кожи. При прогрессировании забо-
левания в 2 случаях (№ 12, 13) наблюдалось появление 
макулопапулезной сыпи практически на всей поверхно-
сти кожных покровов, а в 1 случае (№ 17) — геморраги-
ческой сыпи на нижних конечностях. У больных № 12, 13  
с макулопапулезным поражением кожи отмечался кож-
ный зуд и повышение уровня общего IgЕ. У больного  
№ 17 появление геморрагической сыпи сопровождалось 
увеличением уровня циркулирующих иммунных комплек-
сов до 154 (N < 66) УЕ и повышением активности рев-
матоидного фактора до 3000 (N < 20) МЕ/мл. Морфоло-
гическое и молекулярное исследование биоптатов кожи  
с элементами макулопапулезной и геморрагической сыпи 
не выявило признаков опухолевого поражения кожи.

Вестник дерматологии и венерологии. 2018;94(2):48–56
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Обсуждение
В нашей работе мы продемонстрировали спектр 

кожных проявлений АИТЛ. Изменения кожных покровов 
было отмечено у 24 (44,4 %) из 54 больных АИТЛ. Ин-
тересно, что изменение кожных покровов при АИТЛ чаще 
наблюдалось у мужчин, чем у женщин, в 75 и 25 % со-
ответственно. Макулопапулезная сыпь была самым ча-
стым кожным проявлением АИТЛ и наблюдалась у 40,7 % 
больных. При морфологическом и молекулярном иссле-
дованиях биоптатов кожи с элементами макулопапулез-
ной сыпи ни в одном из случаев не было получено данных 
за опухолевое поражение.

Патогенез макулопапулезной сыпи при АИТЛ остается 
до конца неясным. Выявленное нами сочетание поликло-
нальной гипергаммаглобулинемии класса Е и макулопапу-
лезной сыпи требует дальнейшего изучения. Возможно, 
появление макулопапулезной сыпи при АИТЛ обусловле-
но IgE-опосредованной иммунной реакцией. Как извест-
но, выявляемая у большинства больных АИТЛ поликло-
нальная гипергамма-глобулинемия, в том числе класса 
E, является результатом характерного дисбаланса между 
Т- и В-клеточными звеньями иммунитета [4, 5]. Взаимодей-
ствие Fc-фрагментов (FcεRI и FcεRII) IgЕ с рецепторами 
на клетках Лангерганса приводят к активации последних. 
Секреция провоспалительных цитокинов активированны-
ми клетками Лангерганса вызывает экспрессию молекул 
адгезии на поверхности клеток сосудистого эндотелия,  
в частности Е-селектина. Взаимодействие кожного лим-
фоцитарного антигена, экспрессирующегося на Т-лимфо-
цитах под воздействием цитокинов ИЛ-12, ИЛ-6 и TGF-β,  
с Е-селектином эндотелия сосудов способствует экстрава-
зации и инфильтрации кожи Т-лимфоцитами [4, 23].

В одном случае прогрессирование АИТЛ протекало 
под маской геморрагического васкулита, одним из про-
явлений которого было появление геморрагической сыпи 
на нижних конечностях. В лабораторных тестах отмеча-
лось повышение уровня поликлональных Ig А, М, цирку-
лирующих иммунных комплексов, активности ревмато-
идного фактора и появления криоглобулинов. Клиника 
геморрагического васкулита на фоне прогрессирования 
АИТЛ, по всей вероятности, была связана с тропностью 
продуцируемых в избыточном количестве иммуноглобу-
линов к антигенам сосудистого эндотелия.

Таким образом, изменения кожных покровов при 
АИТЛ реактивного генеза обусловлены особенностя-
ми патогенеза заболевания, могут быть ассоциированы  
с прогрессированием опухолевого процесса, но не яв-
ляются признаком специфического поражения кожи.

Специфическое поражение кожи при АИТЛ было 
выявлено в 14,8 % случаев и было представлено раз-
личными кожными элементами. Морфологическое и мо-
лекулярное исследования образцов кожи подтвердили 
опухолевый генез поражения.

В 4 (7,4 %) из 54 случаев мы наблюдали сочетание 
реактивных и специфических изменений кожных покро-

вов. У 3 (5,6 %) больных мы наблюдали изменение харак-
тера кожных элементов в процессе течения заболевания.

При сопоставлении данных морфологического и мо-
лекулярного методов исследования выявлена их высокая 
корреляция (коэффициент Спирмена 0,81, p < 0,005), од-
нако при небольшом количестве опухолевых клеток на 
светооптическом уровне признаки специфического пора-
жения кожи могут отсутствовать, в связи с чем необходи-
мо выполнение молекулярных методов.

В настоящее время прогностическое значение опухо-
левого поражения кожи при АИТЛ остается неясным. При 
некоторых неходжкинских лимфомах вторичное пора-
жение кожи ассоциировано с агрессивным клиническим 
течением заболевания и является фактором неблагопри-
ятного прогноза [24, 25]. В нашем исследовании повтор-
ное исследование биоптата кожи у больных № 12, 13, 17 
с ее первоначальным специфическим поражением не вы-
явило признаков опухолевого роста.

Появление изменений кожных покровов, как прави-
ло, является поводом для обращения к дерматологам 
и/или аллергологам. По данным литературы и нашему 
опыту, около 50 % больных обращаются к дерматоло-
гам по поводу макулопапулезной сыпи, имитирующей 
вирусную экзантему, токсикодермию или атопический 
дерматит [4, 5]. Макулопапулезная сыпь является не-
специфическим симптомом и может быть проявлением 
инфекционных и аллергических заболеваний. Верифи-
кация диагноза АИТЛ на этапе макулопапулезной сыпи 
крайне затруднительна, морфологическое исследова-
ние биоптата кожи демонстрирует неспецифические 
изменения и отсутствие диагностических критериев 
АИТЛ [18]. Верификация диагноза происходит на осно-
вании исследования биоптата лимфатического узла, 
но уже при распространенном опухолевом процессе. 
Врачам первичного звена необходимо помнить о воз-
можной кожной манифестации гемобластозов [23]. При 
неэффективности проводимой терапии и/или появлении 
симптомов интоксикации и/или лимфаденопатии необ-
ходимо проводить комплексное обследование для ис-
ключения иных заболеваний.

На рис. А продемонстрирован гистологический 
препарат биоптата кожи с реактивными изменениями.  
В ретикулярной дерме определяется скудная периваску-
лярная лимфоидная пролиферация из мелких клеток без 
признаков инфильтрации стенок кровеносных сосудов, 
дериватов кожи и эпидермиса.

На рис. Б, В представлено специфическое (опухоле-
вое) поражение кожи при ангиоиммунобластной Т-кле-
точной лимфоме. При морфологическом исследовании 
во всех отделах дермы присутствует рыхлая инфильтра-
ция, представленная лимфоидными клетками небольших 
размеров с наличием отдельных крупных клеток, гистио-
цитами, эозинофильными гранулоцитами. Наблюдается 
инфильтрация лимфоидными клетками стенок мелких 
кровеносных сосудов и дериватов кожи.
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Норвежская чесотка у больного острым 
лимфобластным лейкозом
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Описан случай норвежской чесотки у пациента 19 лет с поражением волосистой части головы, лица, 

туловища, верхних и нижних конечностей, протекавшей на фоне острого лимфобластного лейкоза. 

Получен хороший эффект от проведения этиотропной, патогенетической и симптоматической терапии 

в комплексе со специфическим лечением основного заболевания. 
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A clinical case of Norvegian scabies in a patient  
with acute lymphoblastic leukaemia
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A case of Norwegian scabies is described in a patient of 19 years with a lesion of the scalp, face, trunk, upper 

and lower extremities that occurred against the background of acute lymphoblastic leukemia. A good effect 

was obtained from conducting etiotropic, pathogenetic and symptomatic therapy in combination with specific 

treatment of the underlying disease.
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Чесотка — контагиозное паразитарное заболевание 
кожи, вызываемое чесоточным клещом Sarcoptes scabiei 
hominis.

Норвежская чесотка (корковая чесотка, крустозная 
чесотка) — акариаз, характеризующийся неблагопри-
ятным течением и возникающий на фоне тяжелого им-
мунодефицита (у ВИЧ-инфицированных, пораженных 
Т-лимфотропным вирусом человека, страдающих злока-
чественными новообразованиями, получающих иммуно-
супрессивную терапию, а также больных с болезнью Дау-
на, сенильной деменцией и слабоумием) [1–5]. Впервые 
данная форма чесотки была описана в 1847 г. в Норвегии 
у больного лепрой (Boeck С. W., Danielssen D. С.). Забо-
левание встречается достаточно редко. В настоящее вре-
мя описано более сотни случаев.

При норвежской чесотке количество клещей исчис-
ляется тысячами, чему способствует наличие хрониче-
ских инфекций, а также длительный прием кортикосте-
роидных и цитостатических препаратов [1–4]. Основными 
симптомами являются массивные корки, полиморфные 
высыпания и эритродермия, возможно повышение тем-
пературы тела. Как правило, процесс осложняется вто-
ричной пиодермией и лимфаденитом. Субъективно на 
первый план выходит болезненность кожных покровов, 
зуд незначителен [1, 6, 7, 12]. Норвежская чесотка крайне 
контагиозна, нередко пациенты с нераспознанной нор-
вежской чесоткой становятся причиной эпидемий че-
сотки в стационарных отделениях больниц, социальных 
учреждениях престарелых, психоневрологических интер-
натах и др., у контактных лиц развивается типичная че-
сотка. В запущенных случаях и отсутствии адекватного 
и своевременного лечения возможна генерализация ин-
фекции и смерть больного вследствие нарастания инток-
сикации [8–12].

В настоящем сообщении представлен клинический 
случай норвежской чесотки с выраженными клинически-
ми проявлениями на фоне острого лимфобластного лей-
коза (ОЛЛ).

Пациент Л., 1990 года рождения, находился на ле-
чении в клинике ФГБУН «Кировский НИИ гематологии  
и переливания крови ФМБА» в 2009 г. с диагнозом: 
острый лимфобластный лейкоз Т-клеточный вариант 
(Т1, проТ-тип), первый острый период, сепсис (St. epider-
midis). Грибковая пневмония. Энтеропатия. Хронический 
вирусный гепатит С. Norwegian scabies.

При поступлении предъявлял жалобы на распростра-
ненные высыпания на коже, сопровождающиеся умерен-
ным зудом. Считает себя больным с июля 2009 г., когда 
на основании жалоб, клинической картины и обнаруже-
ния клещей в нативном препарате соскоба с кожи был 
выставлен диагноз: чесотка. Проведено лечение акари-
цидными препаратами (бензилбензоат 20%-ная эмульсия 
по схеме). В то же время чесоткой болели отец и бабушка 
пациента (также пролечены).

Первая госпитализация в КНИИГиПК с 23.09 по 
06.11.2009. Установлен диагноз: острый лимфобласт-
ный лейкоз Т-клеточный вариант (Т1, проТ-тип) на осно-
вании: 1) миелограммы: гиперклеточный костный мозг, 
82,2%-ная инфильтрация лимфобластами; 2) проточной 
цитофлюорометрии: бластные клетки соответствуют 
проТ-клеточному Т1-варианту ОЛЛ с коэкспрессией ми-
елоидно-ассоциированного антигена CD117.

В гемограмме при поступлении: Hb — 92 г/л, Er — 
2,62 × 1012, лейкоцитов — 28,2 × 103, тромбоцитов — 
100 × 103 (бластов — 52 %). По УЗИ брюшной полости вы-

явлено увеличение забрюшинных лимфатических узлов 
до 13–14 мм и спленомегалия 131–144 мм. Поражение 
ликвора не выявлено.

Больному была проведена 36-дневная индукция ре-
миссии по протоколу ОЛЛ МБ-2008. На фоне лечения 
на 15-й день лимфобласты исчезли из к/м. На 36-й день 
терапии в миелограмме определена ремиссия заболе-
вания. По данным УЗИ брюшной полости отмечалась 
только незначительная гепатомегалия и диффузные из-
менения печени. Но в динамике отмечалось нарастание 
интенсивности папулезной сыпи с распространением ее 
на область паха, брюшную стенку и верхние и нижние ко-
нечности.

Повторная госпитализация с 10.11.2009 по 04.12.2009 
для продолжения терапии. Жалобы на слабый кожный 
зуд, папулезные высыпания, местами сливающиеся. По 
результатам биопсии кожи от 10.11.2009 (материал для 
исследования взят путем иссечения кожного участка  
с элементами высыпания в области передней брюшной 
стенки справа; в препарате участка кожи в дерме вокруг 
части капилляров определяется лимфоидная инфильтра-
ция клетками, крайне подозрительными на лейкемиче-
ские. Плотность периваскулярной инфильтрации раз-
личная. Необходимо провести иммуногистохимическое 
исследование для уточнения характера поражения кожи, 
исключить специфическое поражение за счет осложне-
ния заболевания.

Во время пребывания в стационаре отмечается уси-
ление интенсивности экзантемы, появление шелуше-
ния от 16.11.2009. Переведен в 4-е (реанимационное) 
отделение КНИИГиПК 20.11.2009 в тяжелом состоянии.  
К 30.11.2009 свежие элементы сыпи не появляются, су-
ществующие бледнеют, сохраняются преимущественно 
на коже живота. При осмотре от 03.12.2009: кожные по-
кровы очищаются медленно, на бедрах, в паху, кистях 
рук сыпь сливная — корки.

При выписке 04.12.2009: состояние средней степени 
тяжести, сознание ясное, кожные покровы физиологиче-
ской окраски, специфическая сыпь.

При последней госпитализации в КНИИГиПК от 
07.12.2009 состояние тяжелое, на коже живота, паховой 
области, верхних и нижних конечностей сливные синюш-
ные папулезные элементы, шелушение, серозные корки.

При осмотре дерматологом от 11.12.2009 выставлен 
диагноз: уточненный дерматит. Назначено наружное ле-
чение (краска Кастелляни, 0,5%-ная салициловая мазь, 
сульфодекортен).

На фоне назначенного лечения положительной дина-
мики не наблюдалось, отмечалось сохранение зуда, уси-
ление высыпаний на кожных покровах.

16.12.2009 консультирован заведующим кафедрой 
дерматовенерологии Кировской ГМА. При осмотре: пато-
логический кожный процесс распространенный, симмет-
ричный, островоспалительного характера, локализуется 
по всему кожному покрову, включая лицо, волосистую 
часть головы, уши, кисти и стопы. Состояние эритродер-
мии. Кожные покровы отечны, умеренно инфильтрирова-
ны, гиперемированы. На фоне гиперемии и инфильтрации 
в области кистей определялись множественные сливные 
папулезные элементы, местами покрытые грязно-серыми 
корками, плотно сцепленные с кожными покровами, мно-
жественные трещины, расположенные преимущественно 
в местах физиологических складок (рис. 1–2). Ногтевые 
пластины на пальцах кистей и стоп без патологических 
изменений. В области волосистой части головы — множе-
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Рис. 1. Эритродермия. Множественные грязно-серые корки. Трещины: А — 

поражение кожи туловища; Б — поражение кожи нижних конечностей)

Fig. 1. Erythroderma. Multiple dirty-grey crusts. Skin fissures: А — skin lesion 

on the trunk; Б — skin lesion on the lower limbs

Рис. 2. Множественные грязно-серые корки. Трещины: А — поражение кожи 

бедра; Б — поражение кисти правой руки; В — поражение ладони правой руки

Fig. 2. Multiple dirty-grey crusts. Skin fissures: А — skin lesion on the thigh; Б —  

skin lesion on the right hand; В — skin lesion on the right-hand palm

А

А

Б

Б

В
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ственные гнойные корки, экскориации. Патологический 
процесс сопровождался резким, неприятным, «кислым» 
запахом. Отмечалась полиаденопатия. С учетом жалоб, 
анамнеза и клинической картины выставлен предвари-
тельный диагноз: норвежская чесотка. Рекомендова-
но микроскопическое исследование нативного препа-
рата соскоба с кожи с целью подтверждения диагноза, 
биопсия участка кожи с высыпаниями.

Патологоанатомическое исследование от 16.12.2009: 
в готовом препарате и препаратах, изготовленных из 
двух парафиновых блоков, кусочки кожи с гиперкерато-
зом, фокусами паракератоза, акантозом, фокусами ва-
куольной дистрофии базальных кератиноцитов. В одном 
из срезов к эпидермису прилежит инородное тело, на-
поминающее структуру самки клеща. В верхних и сред-
них отделах дермы имеется рыхлая периваскулярная 
мелкоклеточная лимфоидная инфильтрация с примесью 
плазмоцитов, гистиоцитов. Элементов опухолевого роста 
(лейкемида) не обнаружено.

17.12.2009 при повторном осмотре заведующим ка-
федрой дерматовенерологии Кировской ГМА выставлен 
клинический диагноз: норвежская чесотка на основа-
нии обнаружения в препаратах чесоточных клещей, яиц  
и личинок. Назначена наружная терапия: раствор кол-
ларгола 3 % на трещины, мазь, содержащая бетаметазон  
и гентамицин, на кожные покровы шеи, туловища и конеч-
ностей; спрей, содержащий эсбиол и пиперонилбутоксид.

На фоне основного заболевания (ОЛЛ) состояние па-
циента остается тяжелым, сохраняется умеренный зуд, 
болезненность кожи при нанесении местного лечения. 
Тем не менее наблюдается постепенное отслаивание ко-
рок с образованием эрозивных поверхностей, медленная 
эпителизация трещин. Наружное лечение продолжено.

При осмотре дерматологом от 25.12.2009 жалоб на 
зуд не предъявляет, кожные покровы гиперемированы, 
наблюдаются эрозии в стадии эпителизации, единичные 
корки на коже бедер, тонкие, хорошо отделяемые при 
механическом воздействии. Назначена местная терапия: 
0,5%-ная салициловая мазь на корки, топические ГКС, 
эмоленты.

02.01.2010 у пациента появились жалобы на незначи-
тельный кожный зуд. При осмотре дерматологом наблю-

дается распространенное шелушение, сухость кожных 
покровов, корочки, единичные эрозии, распространенная 
гиперпигментация. Установлен диагноз: постскабиозный 
дерматит. Местное лечение топическими ГКС продолже-
но, в качестве системной терапии назначены антигиста-
минные препараты.

Пациент Л. был выписан 05.01.2010 из стационара. 
Показатели кроветворения восстановились. Общее со-
стояние удовлетворительное. При выписке рекомендова-
но в том числе диспансерное наблюдение у дерматолога 
по месту жительства.

Обсуждение
Норвежская чесотка встречается редко, заподозрить 

ее сложно, так как зачастую данная форма развивается 
на фоне других заболеваний, в том числе и дерматозов, 
сходных по клиническим проявлениям. Подтвердить диа-
гноз достаточно просто: при микроскопическом исследо-
вании корок и кожных чешуек обнаруживают чесоточных 
клещей в огромном количестве [13–17]. Учитывая выше-
сказанное, данная форма наиболее контагиозна, зараже-
ние происходит как при непосредственном контакте, так 
и через предметы обихода, одежду.

Заключение
На основании всего вышесказанного и литературных 

данных можно констатировать рост доли редких клиниче-
ских форм чесотки, в частности норвежской [14, 15].

Недостаточное знание врачами-дерматовенеролога-
ми клинических проявлений этого дерматоза, отсутствие 
настороженности часто приводят к диагностическим 
ошибкам. При этом заболевание может протекать многие 
годы, а пациент с данной формой паразитоза становит-
ся источником, вокруг которого регулярно формируются 
новые очаги заболевания [13]. С целью предупреждения 
ошибок в диагностике и дальнейшего распространения 
чесотки необходимо повышать квалификацию врачей 
в вопросах клиники, диагностики и профилактики всех 
форм чесотки, не только норвежской, но и так называе-
мой чесотки «чистоплотных» («инкогнито»), что особенно 
актуально для врачей общей практики, терапевтов, пе-
диатров, косметологов.

Вестник дерматологии и венерологии. 2018;94(2):57–62

Литература/References

1. Адаскевич В. П., Козин В. М. Кожные и венерические бо-

лезни. Второе издание. Москва. Медицинская литература 2009;672. 

[Adaskevich V. P., Kozin V. M. Skin and venereal diseases. The second edi-

tion. Moskva: Meditsinskaya literature, 2009:672.]

2. Girija Subramaniam, Karthikeyan Kaliaperuma, Jeyakumari Duraipan-

dian, Gopal Rengasamy Norwegian scabies in a malnourished young adult:  

a case report. J Infect Dev Ctries. 2010;4(5):349–51.

3. Binic I., Jankovic A., Jovanovic D., Crusted M. L. (Norwegian) Sca-

bies Following Systemic and Topical Corticosteroid Therapy. J Korean Med 

Sci. 2010;25:188–91.

4. Towersey L, Cunha M. X., Feldman C. A., et al. Dermoscopy of Nor-

wegian scabies in a patient with acquired immunodeficiency syndrome. An 

Bras Dermatol. 2010; 85(2):221–3.

5. Реrnа A. G., Bell К., Rosen Т. Localised genital Norwegian scabies 

in an AIDS patient. SexTransm Infect. 2004;80:1: 72–3.

6. Соколова Т.В. Чесотка. Новое в этиологии, эпидемиологии, кли-

нике, диагностике, лечении и профилактике (лекция). Рос. журн. кожных 

и венерич. болезней. 2001;(1):27–39. [Sokolova T. V. Scabies. New in eti-

ology, epidemiology, clinic, diagnosis, treatment and prevention. Ros J Skin 

and Veneral Diseases 2001;(1):27–39.]

7. Кубанова А. А. Клинические рекомендации по дерматовенероло-

гии для врачей. Москва, 2015:601–602. [Kubanova A. A. Clinical recom-

mendations for dermatovenereology for doctors. Moscow: 2015:601–602.]

8. Yelamos O., Mir-Bonafe J. F., Lopez-Ferrer A., Garcia-Muret M. P., 

Alegre M., Puig L. Crusted (Norwegian) scabies: an under-recognized infesta-



62НАБЛЮДЕНИЕ ИЗ ПРАКТИКИ / CLINICAL CASES

tion characterized by an atypical presentation and delayed diagnosis. Letter to 

the Editor. European Academy of Dermatology and Venereology. 2014.

9. Maghrabi M. M., Lum Sh., Joba A. T., Meier M. J., Нolmbeck R. J., 

Kennedy K. Norwegian Crusted Scabies: An Unusual Case Presentation. The 

Journal of Foot & Ankle Surgery. 2014;53:62–66.

10. Писклакова Т. П. Случай норвежской чесотки у больной хрониче-

ским лимфолейкозом. Рос журн кожн и вен бол. 2007;(2):50–52. [Piskla-

kova T. P. The case of Norwegian scabies in a patient with chronic lympho-

cytic leukemia. Ros J Skin and Veneral Diseases 2007;(2):50–52.]

11. Дрождина М. Б., Кошкин С. В. Современный взгляд на клинику, 

диагностику и лечение норвежской чесотки. Презентация случаев. Им-

мунопатология, Аллергология, Инфектология. 2015;(2):55–61. [Drozhdina 

M. B., Koshkin S. V. Modern view of the clinic, diagnosis and treatment 

of Norwegian scabies. Presentation of cases. Immunopatol Allergol Infectol. 

2015;(2):55–61.]

12. Дрождина М. Б., Кошкин С. В., Бояринцева Г. Г., Иутин-

ский Э. М. Случай норвежской (корковой) чесотки. Пермский меди-

цинский журнал. 2010;(5):102–105. [Drozhdina M. B., Koshkin S. V., Boy-

arintseva G. G., Iutinskiy E. M. A case of Norwegian (crusted) scabies. Perm 

Med Journal. 2010;(5):102–105.]

13. Сырнева Т. А., Корюкина Е. Б. Норвежская чесотка: современные 

клинические особенности, методы терапии и профилактики. Клиническая 

дерматология и венерология 2012;(2). [Syrneva T. A., Koryukina E. B. Nor-

way itch: current clinical features, methods of therapy and prophylaxis. Klin 

dermatol venerol. 2012;(2).]

14. Соколова Т. В., Малярчук А. П., Адаскевич В. П., Лопатина Ю. В. 

Скабиозная эритродермия — новый клинический вариант чесотки. 

Вестник ВГМУ. 2014;13(4):90–101. [Sokolova T. V., Malyarchuk A. P., 

Adaskevich V. P., Lopatina Yu. V. Scabious erythroderma — a new clinical 

version of scabies. Vestnik VGMU. 2014;13(4):90–101.]

15. Кунгуров H. B., Сырнева Т. А., Корюкина Е. Б. Атипичные и ред-

кие формы чесотки. Вестн дерматол и венерол. 2009;(1):75–81. [Kungu-

rov N. V., Syrneva T. A., Koryukina E. B. Atypical and rare forms of scabies. 

Vestn dermatol venerol. 2009;(1):75–81.]

16. Соколова Т. В., Малярчук А. П. Все ли вы знаете о чесотке? Леч 

врач. 2009;(6):56–60. [Sokolova T. V., Malyarchuk A. P. Do you know every-

thing about scabies? Lech vrach. 2009;(6):56–60.]

17. Walter B., Heukelback J., Fengler G., et al. Comparison of dermos-

copy, skin scraping, and the adhesive tape test for the diagnosis of scabies 

in a resource-poor setting. Arch Dermatol. 2011;147:468–73.

Сергей Владимирович Кошкин* — д.м.н., профессор, заведующий кафедрой дерматовенерологии и косметологии Кировского государ-

ственного медицинского университета Министерства здравоохранения Российской Федерации; e-mail: koshkin_sergei@mail.ru

Анна Леонидовна Евсеева — ассистент кафедры дерматовенерологии и косметологии Кировского государственного медицинского универ-

ситета Министерства здравоохранения Российской Федерации

Татьяна Валентиновна Чермных — ассистент кафедры дерматовенерологии и косметологии Кировского государственного медицинского 

университета Министерства здравоохранения Российской Федерации

Наталья Викторовна Минаева — к.м.н., заместитель директора по лечебной работе Кировского научно-исследовательского института ге-

матологии и переливания крови Федерального медико-биологического агентства

Галина Алексеевна Зайцева — д.м.н., профессор, руководитель научного направления Кировского научно-исследовательского института 

гематологии и переливания крови Федерального медико-биологического агентства

Sergey V. Koshkin* — Dr. Sci. (Medicine), Prof., Departmental Head, Department of Dermatovenereology and Cosmetology, Kirov State Medical Univer-

sity, Ministry of Healthcare of the Russian Federation; e-mail: koshkin_sergei@mail.ru

Anna L. Evseeva — Research Assistant, Department of Dermatovenereology and Cosmetology, Kirov State Medical University, Ministry of Healthcare 

of the Russian Federation

Tatiana V. Chermnykh — Research Assistant, Department of Dermatovenereology and Cosmetology, Kirov State Medical University, Ministry of 

Healthcare of the Russian Federation

Natalia V. Minaeva — Cand. Sci. (Medicine), Deputy Director for Medical Work, Kirov Research Institute of Hematology and Blood Transfusion of the 

Federal Medical Biological Agency

Galina А. Zaitseva — Dr. Sci. (Medicine), Prof., Head of the Research Department, Kirov Research Institute of Hematology and Blood Transfusion of the 

Federal Medical Biological Agency

Информация об авторах

Information about the authors



63 НАБЛЮДЕНИЕ ИЗ ПРАКТИКИ№ 2, 2018

Vestnik Dermatologii i Venerologii. 2018;94(2):63–68

Гистиоцитоз Х: верификация диагноза

Старостенко В. В., Анисимова Л. А., Сидоренко О. А., Опруженкова Е. П.* 

Ростовский государственный медицинский университет Министерства здравоохранения Российской Федерации

344022, Российская Федерация, г. Ростов-на-Дону, пер. Нахичеванский, д. 29

Описан клинический случай гистиоцитоза Х, редко встречающегося в практике врача-дерматове-

неролога, отображены патогномоничные клинические симптомы данного дерматоза, в том числе 

поражения кожи, которые встречаются в 50–80 % случаев всех форм. Приведена современная клас-

сификация гистиоцитозов, патогенетические механизмы развития и клиника гистиоцитоза Х. Особое 

внимание уделено методам диагностики, подчеркнута необходимость взаимодействия узких специа-

листов (дерматовенерологов, гематологов-онкологов, пульмонологов).
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Hystyocytosis X: verification of diagnosis
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A clinical case of histiocytosis X, rarely found in the practice of a dermatovenereologist, is described, the 

pathognomonic clinical symptoms of this dermatosis, including skin lesions, that occur in 50 to 80 % of 

cases of all forms are displayed. The modern classification of histiocytosis, pathogenetic mechanisms of 

development and clinic of histiocytosis Х are given. Particular attention is paid to diagnostic methods, the 

necessity of interaction of narrow specialists (dermatovenerologists, hematologists, oncologists, pulmonolo-

gists) is underlined. 
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Гистиоцитозы — группа гетерогенных заболеваний,  
в этиологии которых имеет значение пролиферация кле-
ток, относящихся к моноцитарно-макрофагальной системе  
и дендритических, в том числе клеток Лангерганса [1, 2].

Данная патология объединяет разнообразные пато-
логические процессы — от системных, быстро приводя-
щих к гибели, до единичных доброкачественных очаговых 
гранулем [1–3]. Ни одна из существующих классифика-
ций не нашла полного признания клиницистов. Согласно 
классификации Общества гистиоцитоза данную патоло-
гию подразделяют на три класса [3].

• Класс I: гистиоцитоз из клеток Лангерганса (ре-
активные гистиоцитозы, при которых преобладающим 
фенотипом являются клетки Лангерганса (CD 1a+, S 100+, 
CD 207+). Дальнейшее подразделение ГКЛ ориентирует-
ся на пораженные органы.

• Класс II: гистиоцитозы без участия клеток Лангер-
ганса.

• Класс IIa: гистиоцитозы из дермальных дендро-
цитов (реактивные гистиоцитозы, при которых преобла-
дающим фенотипом является дермальный дендроцит  
(CD 68+, фактор XIIIa+). Типичный представитель этой 
группы заболеваний — ювенильная ксантогранулема.

• Класс IIb: другие гистиоцитозы (реактивные гистио-
цитозы — гетерогенная группа заболеваний, при которых 
не доминируют ни клетки Лангерганса, ни дермальные 
дендроциты).

• Класс III: злокачественные гистиоцитозы (моноци-
тарная лейкемия, злокачественный моноцитоз, который 
может исходить из мононуклеарных фагоцитов, дендрит-
ных клеток или клеток Лангерганса и гистиоцитарная 
лимфома, которая также может происходить от одной из 
вышеназванных клеточных линий).

Среди этиологических и патогенетических факто-
ров лангерганс-клеточного гистиоцитоза (ГКЛ) дис-
кутируется роль генетической предрасположенности  
к заболеванию, исследуется значение экзогенных про-
воцирующих факторов, среди которых предполагается 
роль вирусов герпеса типа 6, цитомегаловируса, аде-
новируса, парвовируса и вируса Эпштейна — Барр, 
однако причинная роль в возникновении заболевания 
не доказана ни для одного из них [4–6]. Существуют 
факты в пользу клонального неопластического проис-
хождения ЛКГ, кроме того, предполагают, что ЛКГ мо-
жет рассматриваться как «заболевание миелоидных 
дендритных стволовых клеток» [2, 3].

ГКЛ встречается в любом возрасте, однако обычно 
болеют дети от одного года до трех лет, вплоть до ново-
рожденных [4]. Заболеваемость ГКЛ по международным 
оценкам составляет 4,0–5,4 случаев на 1 миллион чело-
век с соотношением мужчин и женщин 2:1 [2–4]. Класси-
чески ГКЛ подразделяется на болезнь Леттера — Сиве, 
протекающую остро, наиболее агрессивно, с поражением 
внутренних органов и без лечения заканчивающуюся ле-
тально; болезнь Хенда — Шюллера — Кристиана, являю-
щуюся хронической прогрессирующей мультифокальной 
формой (с дефектами костей, чаще черепа, диабетом  
и экзофтальмом); болезнь Хашимото — Притцкера, 
самоизлечивающийся вариант ГКЛ (и у детей, и у взрос-
лых гранулема кожи и костей доброкачественного и хро-
нического течения) [2, 3, 7, 8]. В практике дерматолога 
чаще встречаются реактивные ГКЛ, представленные 
изолированной эозинофильной гранулемой и врожден-
ным самопроизвольно излечивающимся гистиоцитозом. 
Однако и при этой патологии клетки Лангерганса облада-

ют злокачественным потенциалом. Из неопластических 
злокачественных ГКЛ поражение кожи возникает при ги-
стиоцитозе Х.

Для клинической картины ГКЛ характерно опухоле-
видное скопление клеток Лангерганса в коже, слизистых 
оболочках, костях и внутренних органах [9, 10]. Заболе-
вание проявляется в виде локализованных и диссемини-
рованных форм. Поражение кожи встречается в 50–80 % 
случаев всех форм ГКЛ, в 10 % случаев, а у новорожден-
ных — в 33–37 %, поражение кожи является единствен-
ным проявлением заболевания [11].

Кожные поражения разнообразны, преимуществен-
но возникают на волосистой части головы, в крупных 
складках и на туловище [1–3, 12]. Типичны высыпания  
в виде слегка возвышающихся прозрачных папул, 1–2 мм  
в диаметре, желтовато-розового цвета, но могут возни-
кать и везикулы и пустулы. Очаги поражения часто ше-
лушатся, покрываются коричневыми корками и изъязв-
ляются, имеют склонность к слиянию в области головы  
и складок, напоминая себорейный дерматит. После раз-
решения корок могут оставаться атрофичные белесо-
ватые рубцы. Возможно поражение слизистых, обычно  
в области ротового отверстия, десен, ануса и гениталий  
в виде изъязвленных узелков и язв.

Сопутствующие проявления включают в 80 % слу-
чаев поражение костей, чаще головы, особенно в ви-
сочно-теменной области, нижней челюсти, сосцевидно-
го отростка, когда инфильтраты ведут к формированию 
очагов остеолиза. Поражение костей глазницы приводит 
к экзофтальму. У пациентов с поражением черепа и глаз-
ниц более чем в 50 % случаев развивается несахарный 
диабет. Поражение позвонков и длинных костей приво-
дит к задержке роста.

Изменения в легких чаще встречаются у взрослых 
пациентов, особенно пожилых (у 12–23 %). Отмечается 
диспноэ с цианозом и болью в груди вследствие сдавле-
ния средостения и пневмоторакса, вызванных образова-
нием булл. При этом на рентгенограмме легкие имеют 
классическую картину «сот» [13].

У 15–50 % пациентов наблюдается поражение пече-
ни, характеризующееся фиброзом, билиарным циррозом 
и печеночной недостаточностью, спленомегалия. Лимфа-
денопатия отмечается в 25–75 % летальных случаев.

Среди других проявлений редко встречается по-
ражение костного мозга, связанное с гистиоцитарной 
инфильтрацией и приводящее к лейкопении, тромбо-
цитопении и анемии. Поражением слизистой оболочки 
обусловлены желудочно-кишечные симптомы, сопрово-
ждающиеся болью в животе, диареей, рвотой, стулом  
с примесью крови, язвой 12-перстной кишки и мальаб-
сорбцией. Редко наблюдаются поражения головного моз-
га, в первую очередь — мозжечка [2].

Обязательными для постановки диагноза являются 
специфические исследования, включающие гистологи-
ческое исследование кожи в сочетании с иммуногисто-
химическим [1, 2, 3, 9]. Чтобы определить вовлечение 
внутренних органов, исследуют показатели роста и веса, 
проводят рентгенографию органов грудной клетки, УЗИ 
органов брюшной полости, эндоскопию, биопсию костно-
го мозга, печени и других пораженных органов, легочные 
функциональные тесты, бронхо-альвеолярный лаваж 
с биопсией легких, МРТ мозга, сканирование костей, 
рентгенологическое и МРТ-исследование скелета, кроме 
того, эндокринологическое обследование для выявления 
причин выявленных нарушений [1–3].
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Прогноз ГКЛ непредсказуем, не связан с гистопато-
логическими данными. Основными факторами неблаго-
приятного исхода являются: раннее начало (до 2 лет) [14], 
скорость прогрессирования и вовлечение органов, на-
личие органной недостаточности [2].

Дифференциальный диагноз ГКЛ проводят в первую 
очередь с себорейным дерматитом, псориазом, лихеноид-
ным и вариолиформным острым питириазом, опрелостью, 
кандидозом, нелангергансоклеточным гистиоцитозом.

Выбор терапии зависит от возраста пациента, рас-
пространенности заболевания и локализации поражений.

Приводим собственное клиническое наблюдение. Па-
циент Н., 35 лет, с дебютом заболевания в 2008 г., обра-
тился к дерматологу по месту жительства с жалобами 
на высыпания в области кожи волосистой части головы, 
которые были расценены как проявления себорейного 
дерматита. Несмотря на назначенное лечение, продол-
жалось распространение высыпаний на область лица  
в виде мелкопапулезной, слегка возвышающейся сыпи, 
склонной к слиянию и захвату кожи лба и периоральной 
области (рис. 1, 2). Временный положительный клини-

ческий эффект наблюдался только на наружные глюко-
кортикостероидные средства. В дальнейшем отмечалось 
прогрессирование кожного процесса в виде распростра-
нения поражения на паховые, подмышечные складки, 
перианальную область по типу интертриго, усиление ин-
фильтративно-воспалительного компонента с мацераци-
ей и отделяемым с неприятным запахом, формирование 
корок, после разрешения которых оставались атрофич-
ные рубцы (рис. 2–4). Состояние сопровождалось резким 
ухудшением качества жизни.

Через год пациент был госпитализирован и обследо-
ван в условиях дерматологического стационара. Иссле-
дование мазка-отпечатка эрозий перианальной области 
акантолитических, атипических клеток, эозинофилов 
не выявило. При проведении посева отделяемого под-
мышечных областей отмечался рост Candida albicans. 
Выявлено повышение значений печеночных фермен-
тов (АЛТ, АСТ). Окончательный диагноз профильного 
стационара — хроническая доброкачественная пузыр-
чатка Хейли-Хейли. Проведено лечение: преднизолон  
35 мг/сут, антибиотики (цефазолин, сумамед), анти-

Рис. 1. Поражение в области лица в виде мелкопапулезной, слегка возвы-

шающейся сыпи, склонной к слиянию

Fig. 1. Facial skin lesions in the form of rash characterized by slightly raised 

and merging papules

Рис. 2. Высыпания в области лица в виде мелкопапулезной, слегка возвы-

шающейся сыпи, склонной к слиянию и захвату кожи лба и периоральной 

области

Fig. 2. Facial skin lesions in the form of rash characterized by slightly raised and 

merging papules, seizing the forehead skin and perioral areas

Рис. 4. Поражение в перианальной область по типу интертриго, усиление 

инфильтративно-воспалительного компонента с мацерацией и отделяемым 

с неприятным запахом

Fig. 4. Lesions in the perianal area in the form of intertrigo; increased 

inflammation and skin maceration with malodour

Рис. 3. Поражения в области подмышечных складок по типу интертриго, 

усиление инфильтративно-воспалительного компонента с мацерацией

Fig. 3. Lesions in the armpit skin fold in the form of intertrigo; increased 

inflammation and skin maceration
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Рис. 5. Морфологические проявления гистиоцитоза Х. Больной Н. Окраска гематоксилин-эозином. А — неравномерный акантоз эпидермиса. Под эпидермисом ли-

хеноидный густой инфильтрат с выраженным эпидермотропизмом, состоящий из крупных атипичных гистиоцитов с примесью лимфоцитов и эозинофилов. Ув. ×100

Б — в дерме густой инфильтрат, состоящий из крупных гистиоцитов полигональной формы с бледной пенистой цитоплазмой и пузырьковидными, бобовидными 

ядрами (обозначено стрелкой). Ув. ×400

Fig. 5. Morphological manifestations of Langerhans cell histiocytosis. Patient N. Staining with haematoxylin-eosin. А — uneven acanthosis of the epidermis. Under the 

epidermis, dense lichenoid infiltrate with a pronounced epidermotropism consisting of large atypical histiocytes, lymphocytes and eosinophils is observed; magn. ×100

Б — dense infiltrate in the dermis, consisting of large polygonally-shaped histiocytes with a pale foamy cytoplasm and bubbly, bean-shaped nuclei (indicated by an arrow); magn. ×400

А Б

микотики (ламизил), аспаркам, метилурацил, метио-
нин. Наружно применяли фукорцин, аэрозоль оксикорт, 
белогент, тридерм. Выписан с незначительным улуч-
шением и рекомендациями по приему преднизолона.  
В дальнейшем в связи с отсутствием эффекта от терапии 
пациент продолжал обращаться на консультации к дер-
матовенерологам различных учреждений. Основные 
«рабочие» диагнозы: себорейный дерматит, кандидоз 
складок, по поводу которых проводились повторные без-
результатные длительные курсы терапии. Со временем 
параллельно кожной симптоматике появилась и стала 
нарастать соматическая патология. Отмечалось пора-
жение легких (КТ-диагностика констатировала признаки 
буллезной эмфиземы легких), нарастала дыхательная 
недостаточность (ІІ–ІІІ степени), присоединился несахар-
ный диабет, аутоиммунный тиреоидит (АИТ), эутиреоз. 
Пациент неоднократно госпитализировался в пульмоно-
логическое отделение, где был установлен заключитель-
ный диагноз: буллезная болезнь легких. ХОБЛ ІІ, тяжелое 
течение. Осложнения: ДН ІІ–ІІІ степени. Сопутствующий 
диагноз: Несахарный диабет. Аутоиммунный тиреоидит. 
Эутиреоз. Болезнь Гужеро — Хейли-Хейли. Пациенту 
присвоена инвалидность 2-й группы.

Пульмонологи рекомендовали проведение хирурги-
ческой помощи в федеральном центре.

При обращении в консультативную поликлинику 
РостГМУ (через 8 лет болезни) был предположен диагноз 
гистиоцитоза Х?. С целью его уточнения проведено ги-
стологическое исследование биоптата.

Микроскопическое описание препарата: биоптат  
№ 2483/1 кожи паховой области (рис. 5а)

Микро: в присланном материале участок кожи, покры-
тый многослойным плоским ороговевающим эпителием. 
В эпидермисе отмечается паракератоз, неравномерный 
акантоз, гипергранулез. В сосочковом слое эпидермиса 
отмечается густой лихеноидный инфильтрат состоящий 
преимущественно из гистиоцитов, лимфоцитов, плазмо-
цитов, эозинофилов с примесью крупных гистиоцитов 
полигональной формы с тенденцией к проникновению  
в эпидермис (экзоцитоз). Сосуды дермы резко расшире-
ны и пролиферарированы.

Биоптат № 2483/2 кожи волосистой части головы 
(рис. 5б)

В гистологическом препарате представлены клет-
ки дермы и крупные гистиоциты полигональной формы  
с бледной пенистой цитоплазмой и пузырьковидными, 
бобовидными ядрами.

Патоморфологический диагноз: морфологически  
с учетом клинических данных нельзя исключить гистио-
цитоз Х. Для более точной верификации процесса реко-
мендовано иммуногистохимическое типирование.

Иммуногистохимическое исследование № 2483 от 
22.09.2016

Оценка иммуногистохимических реакций:
CD3+, диффузно-очаговая цитоплазматическая реак-

ция Т-лимфоцитов;
CD20+, очаговая мембранная реакция В-лимфоцитов;
CD68+, диффузная цитоплазматическая реакция ати-

пичных гистиоцитов;
CD5+, очаговая цитоплазматическая реакция В-лим-

фоцитов.
CD1а+, диффузная цитоплазматическая реакция 

атипичных гистиоцитов;
CD 207 (Лангерин)+ в базальных слоях эпидермиса.
Заключение: морфоиммунофенотип соответствует 

лангерганс-клеточному гистиоцитозу.
Иммуногистохимическое исследование № 2046-2068 

от 29.09.2016
CD68 — положительное зернистое в немногочислен-

ных клетках;
S100 — положительное в значительном числе 

клеток;
СD1a — положительное в большинстве клеток;
Langerin — положительное в значительной части 

клеток;
CD20 — положительное в скоплениях немногочис-

ленных В-клеток;
CD3 — положительное в немногочисленных Т-клетках;
Кi67 — отрицательно в двух повторах;
TDT — отрицательно.
Заключение: гистиоцитоз из клеток Лангерганса.
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Итак, окончательный диагноз установлен в сентябре 
2016 года, спустя семь лет после появления жалоб. Паци-
ент был госпитализирован в отделение онкогематологии 
РостГМУ.

Таким образом, гистиоцитоз Х — редкий, тяжелый 
дерматоз, вызывающий трудности в дифференциальной 
диагностике у клиницистов. Неадекватная оценка дерма-
тологической картины, несоответствие кожных измене-

ний тяжести состояния пациента, узкое видение клиниче-
ской картины смежными специалистами, пренебрежение 
морфологическими и иммуногистохимическими метода-
ми исследования приводит к несвоевременной постанов-
ке диагноза, потере времени для адекватной терапии, 
ухудшению состояния больного, более неблагоприятному 
прогнозу заболевания.
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Туберкулез кожи — гетерогенная в клиническом и морфологическом отношении группа кожных забо-

леваний, прямо или опосредованно вызываемая микобактериями туберкулезного комплекса, занима-

ющая пятое место среди всех локализаций внелегочного туберкулеза. Проявления туберкулеза кожи 

весьма разнообразны и зависят от состояния иммунитета и пути проникновения микобактерий в кожу. 

Вовлечение кожи может происходить в результате экзогенной инокуляции, смежного распростране-

ния из соседнего очага инфекции или гематогенного распространения из прочих очагов. Описаны 

семейные случай диссеминированного туберкулеза кожи. У ребенка 5 лет с отягощенной наслед-

ственностью по туберкулезу отмечается сочетание нескольких клинических форм туберкулеза кожи: 

скрофулодермы, лихеноидного туберкулеза (лишая золотушных) и туберкулезной волчанки. Также 

обсуждены вопросы патогенеза и современных методов диагностики туберкулеза кожи.
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Cutaneous tuberculosis is a clinically and morphologically heterogeneous group of skin diseases directly or 

indirectly caused by mycobacteria of the tuberculosis complex, occupying the 5th place among all localiza-

tions of extra-pulmonary tuberculosis. Manifestations of cutaneous tuberculosis are extremely diverse and 

depend on the immune status and ways of penetration of mycobacteria into the skin. Skin involvement can 

occur as a result of exogenous inoculation, contiguous spread from an adjacent focus, or hematogenous 

spread from other foci. Family cases of disseminated cutaneous tuberculosis are described. A combination 

of several clinical forms of cutaneous tuberculosis — scrofuloderma, tuberculosis cutis lichenoides (monili-
formis scrophulosorum) and lupus — are observed in a 5 year old child with a family history of tuberculosis. 

The issues of pathogenesis and advanced methods of diagnosis of cutaneous tuberculosis are also dis-

cussed.
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Введение
Туберкулез кожи — гетерогенная в клиническом  

и морфологическом отношении группа кожных заболе-
ваний, прямо или опосредованно вызываемых микобак-
териями туберкулезного комплекса. Каждое из них яв-
ляется местным проявлением туберкулеза как общего 
заболевания целостного организма [1].

В настоящее время общепринятой классификации 
ТК не существует. Согласно Национальному руководству 
по фтизиатрии 2015 г. [1], ТК разделяют:

• на истинный туберкулез кожи (локализованный, 
гранулематозный или бактериальный);

• на поражение кожи в результате аллергического им-
мунного (параспецифического) воспаления, преимуще-
ственно в виде аллергического васкулита, называемое дис-
семинированным, гиперергическим кожным туберкулезом 
и классифицированное Ж. Дарье как «туберкулиды».

В основании этих представлений лежат фундамен-
тальные экспериментальные работы Э. Н. Беллендира 
по моделированию различных форм туберкулеза кожи, 
выполненные им в конце 1970-х — начале 1980-х годов 
в тесном сотрудничестве с клиницистами [2]. В России 
также сохраняет свою актуальность классификация  
С. Т. Павлова, предложенная им в 1969 г. и подразде-
ляющая все клинические формы ТК на локализованные  
и диссеминированные.

В 2007 г. J. Lai-Cheong и соавт. была предложена 
классификация ТБ согласно пути инфицирования (эк-
зогенный, эндогенный, гематогенный) [3]. В настоящее 
время распространенным принципом классификации ТК 
в англоязычной литературе является подразделение по 
бактериальной обсемененности: олигобациллярные (ту-
беркулезная волчанка, бородавчатый туберкулез кожи, 
туберкулиды) и мультибациллярные (скрофулодерма, 
туберкулезный шанкр, острый милиарный туберкулез) 
формы [4].

Диагностика туберкулеза кожи (ТК) встречает значи-
тельные трудности. Есть основания полагать, что реги-
стрируется не более трети существующих de facto боль-
ных. Проблема недостаточной регистрации туберкулеза 
кожи в конечном счете сводится к недооценке значимо-
сти туберкулезной этиологии при разнообразных кожных 
поражениях, ошибочно принимаемых за неспецифиче-
ские. К факторам объективного порядка следует отнести 
проблему выявления микобактерии туберкулеза в кожных 
очагах (удается лишь примерно у одной пятой больных). 
Важнейшим субъективным фактором является утрата на-
стороженности со стороны специалистов общей лечебной 
сети. Нередко постановка диагноза туберкулеза кожи за-
нимает годы. Так, диагноз туберкулезной волчанки в тече-
ние первого года заболевания устанавливается только  
у 5 % больных, при индуративной эритеме Базена —  
у 14 % больных, для остальных 86 % этот показатель со-
ставил 9,1 ± 4,2 года [5]. Это обусловлено сходством этих 
поражений на начальном этапе их развития с розовыми 
угрями, саркоидозом, красной волчанкой, панникулитом, 
васкулитом, хромомикозом, липоидным некробиозом,  
а также нередко наблюдаемым малосимптомным и ати-
пичным течением заболевания, параспецифическими ре-
акциями кожи на туберкулезный процесс [6].

В последние годы (2008–2016 гг.) в Санкт-Петер-
бурге средняя выявленная заболеваемость составила 
0,048 ± 0,027 (медиана — 0,04), а средняя распростра-
ненность — 0,21 ± 0,1 (медиана — 0,2) на 100 000 насе-
ления. Удельный вес в структуре заболеваемости — 4 %, 

распространенности — 5 %. Эти эпидемиологические 
показатели сравнимы с таковыми при гинекологическом 
туберкулезе [7].

Появление современных иммунологических и моле-
кулярно-генетических методов диагностики туберкулеза, 
которые обладают высокой диагностической специфич-
ностью и чувствительностью, позволяют повысить уро-
вень диагностики туберкулеза различных локализаций,  
в том числе туберкулеза кожи. К ним относится новое поко-
ление иммунологических тестов (проба с Диаскинтестом, 
QuantiFERON®-TB Gold и ELISPOT), специфичность кото-
рых, по данным отечественных и международных иссле-
дований, достигает 87–98 % [8–14], и молекулярно-гене-
тические методы со специфичностью до 95–98 % [15–17].

Применение всех возможных диагностических ме-
тодик, адекватный сбор анамнеза и правильная оценка 
клинической симптоматики сокращает срок постановки 
диагноза и позволяет обоснованно назначить противоту-
беркулезную терапию.

Клинический случай № 1
Больная К., 5 лет, в сопровождении матери Н., 36 лет, 

была направлена на консультацию в поликлиническое 
отделение ГБУЗ «Ленинградский областной центр спе-
циализированных видов медицинской помощи» из ФГБУ 
«Санкт-Петербургский НИИ фтизиопульмонологии» Мин-
здрава России с клиническим диагнозом «туберкулез 
кожи». Больная проживает вместе с матерью в Санкт-Пе-
тербурге.

Со слов матери, при поступлении больная предъяв-
ляла жалобы на высыпания на коже туловища, верхних  
и нижних конечностей, шеи, волосистой части головы.

Anamnesis morbi. Ребенок болеет около года, когда 
впервые на коже задней поверхности шеи появился очаг 
воспаления. Начало заболевания мама пациентки ни  
с чем не связывает. Мать обратилась к фтизиатрам, так 
как сама перенесла туберкулез кожи в детском возрасте. 
Проба Манту c 2 ТЕ за последние годы имеет нормер-
гический характер с нарастанием (р 15 мм). Отсутствие 
активности туберкулезной инфекции, клинических  
и рентгенологических данных за заболевание туберкуле-
зом, отрицательные результаты пробы с Диаскинтестом 
и ELISPOT от мая 2016 г. потребовали консультации он-
колога и биопсии кожи с целью гистологической вери-
фикации диагноза (операция 04.10.16). Патоморфологи 
высказали мнение о наличии гранулематозного воспале-
ния. В месте проведения операции появился грубый кело-
идный рубец, а на коже головы появилось пятно, которое 
увеличивалось в размере. В последующем кожный про-
цесс начал распространяться: на коже туловища и конеч-
ностей, а также на волосистой части головы появились 
высыпания. Мать самостоятельно начала проводить на 
голове примочки с рифампицином. Повторно обратилась 
за медицинской помощью в ФГБУ «Санкт-Петербургский 
НИИ фтизиопульмонологии» Минздрава России, где по-
лучены данные о заинтересованности внутригрудных 
лимфатических узлов и ELISPOT показал положитель-
ный результат. Ребенок был госпитализирован в клинику, 
где было проведено углубленное обследование.

Anamnesis vitae. Наследственность отягощена, мать 
пациентки с раннего детства болеет туберкулезом кожи. 
Аллергологический анамнез не отягощен. Вредных при-
вычек не имеет. Перенесенные заболевания: ОРЗ. Вене-
рические заболевания, гепатиты, ВИЧ отрицает. Гемот-
рансфузии и операции не проводились. Беременность  
и роды матери проходили без отклонений.
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Объективно: общее состояние удовлетворительное. 
Телосложение правильное. Тоны сердца ясные, ритмич-
ные. Дыхание везикулярное, проводится во всех отделах, 
хрипов нет. Живот мягкий, безболезненный, не вздут, не 
асимметричен. Край печени не выступает из-под края ре-
берной дуги, плотно-эластичной консистенции, безболез-
ненный, ровный. Селезенка не пальпируется. Пальпация 
в области почек безболезненная. Симптом поколачива-
ния отрицательный с обеих сторон. Лимфатические узлы 
не увеличены. Стул и мочеиспускание в норме.

Status localis. Процесс поражения носит хронический 
воспалительный характер. Высыпания множественные, 
преимущественно располагаются на скальпе, задней по-
верхности шеи, боковых поверхностях туловища, верхних 
и нижних конечностях. На коже скальпа отмечается вос-
палительный очаг, 6 × 4 см, с элементами атрофии, пусту-
лезным элементами сыпи, округлой формы, яркого крас-
но-коричневого цвета (рис. 1). На коже верхних и нижних 
конечностей, туловища отмечаются множественные плот-
ные бугорки конической формы, золотисто-коричневого 
цвета, поверхность которых покрыта легко снимаемыми 
корочками (рис. 2). На коже задней поверхности шеи отме-
чаются единичные узлы багрового цвета, плотные, слегка 
болезненные, диаметром до 1,5–2 см, послеоперационные 
рубцы (рис. 3). При пальпации узлы слабоболезненные, 
при витропрессии отмечается резко положительный симп-
том «яблочного желе». Периферические группы лимфати-
ческих узлов не увеличены, не спаяны с кожей, подвижны, 
безболезненны. Ногтевые пластинки кистей, стоп не изме-
нены. Субъективных ощущений нет.

По данным молекулярно-генетического исследования 
биоптата выделена ДНК M. tuberculosis complex, что позво-
лило верифицировать диагноз туберкулеза кожи.

Согласно описанию морфологического материала, 
выявляются фрагменты ткани, покрытые многослойным 
плоским неороговевающим эпителием с диффузным круг-
локлеточным инфильтратом в субэпителиальной строме.  
В инфильтрате определяются резко выраженный казе-
озный некроз с эпителиоидно-клеточными гранулемами  
и единичными гигантскими многоядерными клетками Лан-
гханса, в основном без четко сформированной зоны отгра-
ничения (рис. 4). Единичные гранулемы окружены тонким 
ободком коллагеновых волокон. Многослойный плоский 
неороговевающий эпителий — с диффузной инфильтраци-
ей сегментоядерными нейтрофилами и мононуклеарами.

Рис. 1. Клинический случай № 1. Больная Ф., 5 лет. Диагноз — скро-

фулодерма. Очаг рубцевания в области затылка после хирургического 

удаления гранулемы

Fig. 1. Clinical case number 1. Patient F., 5 years old. Diagnosis — scrofu-

loderma. Locus of cicatrisation in the napex following surgical removal of 

granuloma

Рис. 2. Клинический случай № 1. Больная Ф., 5 лет. Диагноз — лихе-

ноидный туберкулез. Множественные бугорки, папулы желтого цвета на 

боковой поверхности туловища, местами имеющие тенденцию к слиянию

Fig. 2. Clinical case number 1. Patient F., 5 years old. Diagnosis — lichenoid 

tuberculosis. Multiple tubercles, papules of yellow colour on the lateral surface 

of the torso, merging in some places

Рис. 3. Клинический случай № 1. Больная Ф., 5 лет. Диагноз — 

туберкулезная волчанка. Очаг поражения кожи локализуется на воло-

систой части головы и представлен рубцовой алопецией, инфильтриро-

ванной бляшкой с единичными пустулами

Fig. 3. Clinical case number 1. Patient F., 5 years old. Diagnosis — lupus. 

Skin lesion is localized on the scalp and represented by cicatricial alopecia, 

an infiltrated plaque with individual pustules
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Рис. 4. Клинический случай № 1. Больная Ф., 5 лет. Диагноз — туберку-

лезная волчанка. В центре препарата отмечается казеозный некроз, окру-

женный гранулематозным инфильтратом и состоящий преимущественно из 

гистиоцитов. Окраска гематоксилином и эозином. Увеличение ×10

Fig. 4. Clinical case number 1. Patient F., 5 years old. Diagnosis — lupus. 

Centre of the specimen features caseous necrosis surrounded by granulomatous 

infiltrate predominantly consisting of histiocytes. Staining with haematoxylin and 

eosin staining technique, magn. x10

Рис. 5. Клинический случай № 2. Больная Ф., 35 лет (мать больной Ф.,  

5 лет). Диагноз — лихеноидный туберкулез. Множественные папулы 

желтого цвета на поясничной области с участком поражения кожи, напоми-

нающим папиросную бумагу

Fig. 5. Clinical case number 2. Patient F., 35 years old (mother of patient F., 

5 years old). Diagnosis — lichenoid tuberculosis. Multiple papules of yellow 

colour in the lumbar area with a skin lesion site resembling “tissue paper”

Рис. 6. Клинический случай № 2. Больная Ф., 35 лет (мать больной Ф., 

5 лет). Диагноз — туберкулез небных миндалин (клинически). Очаги 

поражения в области миндалин

Fig. 6. Clinical case number 2. Patient F., 35 years old (mother of patient F.,  

5 years old). Diagnosis — tuberculosis of the palatine tonsils (clinically). Le-

sions in the area of the tonsils

На основании жалоб, данных анамнеза, результатов 
ELISPOT, положительного результата ПЦР-диагностики  
и морфологической картины изменений кожи верифици-
рован диагноз «туберкулез кожи (скрофулодерма, лихе-
ноидный туберкулез, туберкулезная волчанка)».

Клинический случай № 2
Больная Н., 36 лет, мать пациентки К., перенесла 

туберкулез кожи в детстве, который был установлен  
в возрасте 7 лет после патогистологического исследо-
вания биоптата кожи («туберкулезная волчанка боковой 
поверхности живота справа»). При постановке туберку-
линовой пробы наблюдалась грубая гиперергическая 
реакция с развитием некроза кожи (в настоящее время 
на этом месте имеется грубый линейный рубец длиной 
3 см). Неоднократно лечилась в противотурберкулезном 
диспансере. Находится на учете у врача-фтизиатра. На 
момент осмотра предъявляет жалобы на высыпания на 
коже туловища, конечностей и слизистой полости рта.

Anamnesis morbi. Образование в ротовой полости по-
явилось год назад, постепенно увеличиваясь в размерах 
в течение года. Чувство боли при глотании нарастает. 
Были проведены диагностические биопсии, по результа-
там которых был выставлен предварительный диагноз: 
неспецифическое гранулематозное (саркоидоподобное) 
воспаление правой небной миндалины.

Anamnesis vitae. Наследственность не отягощена. Ал-
лергологический анамнез не отягощен. Вредных привы-
чек не имеет. Перенесенные заболевания ангины и ОРЗ. 
Венерические заболевания, гепатиты, ВИЧ отрицает. 
Гемотрансфузии и операции не проводились. Беремен-
ность и роды проходили физиологически.

Объективно: общее состояние удовлетворительное. 
Телосложение правильное. Тоны сердца ясные, ритмич-
ные. Дыхание бронхиальное, в области верхушек легкого 
выслушиваются влажные хрипы (особенно на вдохе). При 
пальпации грудной клетки отмечается болезненность 
и напряжение мышц грудной клетки и плечевого пояса. 
Пальпаторно — в верхних отделах грудной клетки выяв-
ляется укорочение звука. Живот при пальпации мягкий, 

безболезненный, не вздут, без асимметрий. Край печени 
плотно-эластичной консистенции, безболезненный, ров-
ный, не выступает из-под края реберной дуги. Селезенка 
не пальпируется. Пальпация в области почек безболез-
ненная. Симптом поколачивания отрицательный с обе-
их сторон. Лимфатические узлы: подчелюстные справа 
умеренно увеличены, безболезненные, малоподвижные, 
не спаянные с окружающими тканями. Стул и мочеиспус-
кание в норме.

Status localis. Кожный процесс носит распространен-
ный характер. На коже верхних и нижних конечностей, 
туловища отмечаются множественные бугорки, 1–3 мм 
в диаметре, золотисто-коричневого цвета (рис. 5).  
В ротовой полости, на правой небной миндалине отмеча-
ются крупные узлы, 1,5–2 см в диаметре, округлой фор-
мы, красного цвета, частично покрытые белым налетом 
(рис. 6). На коже туловища справа отмечается симптом 
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«папиросной бумаги» на месте бывшего ранее очага ту-
беркулезной волчанки. Субъективно: без ощущений.

Больной были проведены следующие методы диагно-
стики:

1. Гистологическое исследование биоптата кожи:  
в представленном материале фрагменты ткани миндали-
ны, покрытые метаплазированным многослойным плос-
ким неороговевающим эпителием. В подэпителиальной 
основе среди лимфоидной ткани рассеянные несливаю-
щиеся сакроидоподобные эпителиоидно-клеточные гра-
нулемы без некроза (рис. 7), с единичными гигантскими 
многоядерными клетками (рис. 8). Данные морфологиче-
ские изменения наиболее соответствуют неспецифиче-

скому гранулематозному воспалению и могут наблюдать-
ся при туберкулезе миндалин.

2. Консультация онколога ОГШ федерального госу-
дарственного бюджетного учреждения «Лечебно-реаби-
литационный центр»: Susp лимфоSA с поражением лим-
фоузлов шеи и небных миндалин.

3. УЗИ лимфоузлов шеи: справа в околоушной обла-
сти, в верхней, средней, нижней трети шеи определяются 
более 15 лимфоузлов размерами от 9 × 7 мм до 24 × 21 мм, 
в надключичной области определяются два лимфоузла — 
6 и 4 мм, все лимфоузлы без дифференцировки ткани, без 
измененного кровотока, по структуре реактивоизменен-
ные. В надключичной области не определяются.

Заключение: эхографическая картина измененных 
лимфоузлов шеи (лимфома?).

4. Проба с Диаскинтестом — р 20 мм с ареолой.
5. Рентгенограмма легких — на рентгеновском сним-

ке отмечаются единичный очаг затемнения диаметром 
до 2 мм, имеющие четкие контуры, располагающийся  
в верхних отделах левого легкого. Заключение: описан-
ные рентгеновские признаки могут наблюдаться при ин-
фильтративной форме туберкулеза легких.

На основании жалоб, данных анамнеза, результатов 
исследования был установлен диагноз: инфильтратив-
ный туберкулез легкого. Лихеноидный туберкулез кожи. 
Туберкулоидные гранулемы в области миндалин. Паци-
ентка была направлена с дочерью на дообследование 
и определение дальнейшей тактики терапии в ФГБУ 
«Санкт-Петербургский НИИ фтизиопульмонологии» Мин-
здрава России.

Обсуждение
Редкий случай семейного диссеминированного ТК 

интересен как для врачей-дерматологов, так и для вра-
чей-фтизиатров, так как он еще раз подтверждает тот 
факт, что проявления ТК весьма разнообразны, диф-
ференциальная диагностика является затруднительной, 
и зачастую для установления окончательного диагноза 
требуется рациональный подход и неоднократные обсле-
дования.

В первом случае произошла эндогенная реактивация 
туберкулезной инфекции в условиях благоприятной эпи-
демиологической ситуации, в результате чего в течение 
года заболевание развивалось из единичных гранулем  
в скрофулодерму (колликвативный туберкулез), затем —  
в лихеноидный туберкулез (лишай золотушных) и ту-
беркулезную волчанку. Выдающийся дерматолог кон-
ца XIX века В. И. Зарубин для обозначения подобной 
ситуации, особенно в случае ее семейного характера, 
предложил термин «дермопат». В соответствии с совре-
менными представлениями под этим термином следует 
понимать особый фенотип, характеризуемый склонно-
стью кожи больного к множественным разнохарактер-
ным поражениям.

Туберкулезное поражение кожи развивается, как 
правило, вторично — у лиц, ранее переболевших или 
болеющих туберкулезом других органов. Первичное 
поражение кожи вследствие экзогенного инфицирова-
ния встречается крайне редко из-за свойственной коже 
барьерной функции. Экзогенное заражение возможно 
лишь при массивном инфицировании через поврежден-
ную кожу, когда при нарушении сопротивляемости кож-
ного покрова Mycobacterium tuberculosis вызывает специ-
фическое воспаление.

Рис. 7. Клинический случай № 2. Больная Ф., 35 лет (мать больной Ф.,  

5 лет). Диагноз — туберкулез небных миндалин (клинически). Сакроидо-

подобные эпителиоидно-клеточные гранулемы в средней части дермы. 

Окраска гематоксилином и эозином. Увеличение ×40

Fig. 7. Clinical case number 2. Patient F., 35 years old (mother of patient F., 5 

years old). Diagnosis — tuberculosis of the palatine tonsils (clinically). Sar-

coidosis epithelioid cell granulomas in the middle part of the dermis. Staining 

with haematoxylin and eosin, magn. x40

Рис. 8. Клинический случай № 2. Больная Ф., 35 лет (мать больной Ф., 

5 лет). Диагноз — туберкулез небных миндалин (клинически). На фоне 

выраженного гранулематозного инфильтрата отмечаются единичные 

гигантские многоядерные клетки Лангханса. Окраска гематоксилином и 

эозином. Увеличение ×40

Fig. 8. Clinical case number 2. Patient F., 35 years old (mother of patient F.,  

5 years old). Diagnosis — tuberculosis of the palatine tonsils (clinically). Single  

multinuclear Langhans giant cells are seen against the background of a pronoun-

ced granulomatous infiltrate. Staining with haematoxylin and eosin, magn. x40
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M. tuberculosis попадает в кожу гематогенным или 
лимфогематогенным путем из легких, лимфатических 
узлов и других пораженных органов, при диссеминации 
туберкулезной инфекции и прогрессировании процесса. 
Локализацию первичных изменений и особенности про-
грессирования при этом определяют три момента: 1) на-
личие туберкулезной бактериемии; 2) состояние общей 
специфической и неспецифической сенсибилизации; 3) 
вмешательство местного разрешающего фактора, кото-
рый воздействует на кожу, попадая в нее из кровотока [7].

Анализ данного случая позволяет сделать вывод  
о том, что некомпетентная и несвоевременная диагно-
стика туберкулеза кожи может приводить к необратимым 
как соматическим, так и эстетическим изменениям.

На сегодняшний день методы диагностики туберку-
леза кожи включают:

• гистологическое исследование биоптатов кожи  
и подкожной жировой клетчатки (окраска гематоксили-
ном и эозином) — обнаружение туберкулезных бугорков, 
состоящих главным образом из эпителиоидных клеток  
с включением гигантских многоядерных клеток типа Лан-
гханса, содержащих казеозный некроз в центре и окру-
женных валом моноцитов и лимфоцитов;

• иммуногистохимический метод с применением мо-
ноклональных антител к M. tuberculosis complex для ис-
следования биопсийного материала;

• молекулярно-генетические методы — полиме-
разная цепная реакция (ПЦР) для исследования биопсий-
ного материала и отделяемого из язв;

• обнаружение кислотоупорных микобактерий в оча-
ге поражения (окраска по Цилю — Нильсену, аурамин-ро-
даминовый тест с люминесцентной микроскопией);

• культуральную диагностику, прежде всего с ис-
пользованием жидких питательных сред с автоматиче-
ской регистрацией роста культуры (BACTEC);

• в редких случаях (при научных исследованиях) — 
прививку исследуемого материала морской свинке (бы-
строе развитие генерализованного туберкулеза, гибель 
животного);

• иммунологическую диагностику: туберкулиновые 
пробы, Диаскинтест, Т-SPOT.ТВ;

• ультразвуковое исследование мягких тканей при 
наличии узлов и инфильтратов в подкожной жировой 
клетчатке;

• эпилюминесцентную дерматоскопию [5].
В некоторых случаях гистопатология показывает не-

специфическое воспаление без классического формиро-
вания гранулемы [2]. Одним из современных и высоко-
информативных методов определения специфической 
иммунной реакции на МБТ, особенно при отсутствии или 
минимальных клинико-инструментальных признаках ин-
фекции и сомнительных результатах общепринятых ме-
тодов лабораторной диагностики туберкулеза, является 
тест T-SPOT.ТВ. Тест основан на количественной оценке 
сенсибилизированных Т-лимфоцитов, продуцирующих 

ИФН-γ в ответ на стимуляцию пептидными антигенами 
ESAT-6 (early-secreted antigenic target) и CFP-10 (culture 
filtrate protein) M. tuberculosis, которые отсутствуют в гено-
ме M. bovis BCG, а также в нетуберкулезных микобакте-
риях (кроме M. kansasii, M. marinum, M. szulgai) [10].

Показано, что Т-SPOT.ТВ является более специфич-
ным, чем кожные туберкулиновые тесты, при диагности-
ке внелегочных локализаций туберкулеза или генерали-
зованных формах заболевания. По данным T. Meier et al., 
чувствительность данного теста составляет 97,2 % [11, 
12]. Возможность применения иммунологических тестов 
нового поколения и молекулярно-генетических методов 
позволяет не только заподозрить туберкулез, но и его ве-
рифицировать.

Заключение
Таким образом, приведенные клинические приме-

ры указывают на существование предрасположенности  
к развитию туберкулеза кожи (хотя и различных его кли-
нических форм) у генетических родственников. При этом 
развитие неидентичной клинической картины поражения 
можно объяснить индивидуальными особенностями реак-
ции организма на туберкулезную инфекцию, возрастными 
особенностями кожи, ранее полученным противотуберку-
лезным лечением и наличием сопутствующей патологии. 
Все эти факторы должны быть учтены на этапе сбора 
информации и постановки диагноза. Выполнение регла-
ментированного клинического минимума по выявлению 
кожных форм туберкулеза, включая иммунологическую 
диагностику, у всех членов семьи позволит исключить диа-
гностические ошибки, провести необходимые лечебные 
и профилактические мероприятия. Наиболее доступным 
в настоящее время методом исследования биопсийного 
материала является сочетание молекулярно-генетических 
методов с классическим патоморфологическим исследо-
ванием (окраска гематоксилином и эозином), дополнен-
ным окраской по Цилю — Нильсену. В тех случаях, когда 
патоморфологическая картина поражения не имеет всех 
признаков туберкулезного процесса, должна быть учтена 
гетерогенность туберкулезных поражений кожи в пато-
генетическом отношении. Определенную помощь может 
оказать иммуногистохимическое исследование, нацелен-
ное на выявление в пораженной ткани различных форм 
возбудителя (кокковидные микобактерии, L-формы). То-
гда диагноз устанавливается на основании так называе-
мого «стечения туберкулезных признаков», включающих 
данные иммунологического исследования, прежде всего 
Диаскинтеста и Т-SPOT.ТВ.

Данным пациентам необходимо комплексное, дли-
тельное лечение по поводу данного заболевания, ди-
намическое наблюдение как у врачей-фтизиатров, так  
и у врачей-дерматологов.

Финансирование. Исследование не имело спонсор-
ской поддержки.

Vestnik Dermatologii i Venerologii. 2018;94(2):69–77
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Этиопатогенетическая терапия воспалительных 
дерматозов

Самцов А. В.*, Хайрутдинов В. Р., Белоусова И. Э.

Военно-медицинская академия им. С. М. Кирова Министерства обороны Российской Федерации

194044, Российская Федерация, Санкт-Петербург, ул. Академика Лебедева, д. 6

При хронических дерматозах значительно увеличивается обсемененность кожи различными бакте-

риями и грибами, которые могут оказывать негативное влияние на течение воспалительного процес-

са. Крем «Кандидерм» является современным комбинированным топическим препаратом, оказыва-

ющим противовоспалительное, антибактериальное и противогрибковое действие. 

Целью исследования была оценка эффективности, безопасности и переносимости крема «Канди-

дерм» в терапии больных экземой и атопическим дерматитом. 

Материал и методы. Обследовано 37 пациентов с АД и 28 больных экземой. Применяли крем «Кан-

дидерм» 2 раза в сутки, который наносили на пораженные участки кожи. До начала и на 14-е сутки 

терапии проводилось бактериологическое исследование микрофлоры кожи в области высыпаний.

Результаты: на 14-е сутки у больных экземой ремиссия была достигнута у 17 (61 %) пациентов, зна-

чительное улучшение — 6 (21 %), улучшение — 4 (14 %), отсутствие эффекта — 1 (4 %); у больных 

АД ремиссия наблюдалась у 23 (62 %) пациентов, значительное улучшение — 7 (19 %), улучшение — 

5 (14 %), отсутствие эффекта — 2 (5 %).  

Выводы: высокая клиническая эффективность крема «Кандидерм» позволяет рекомендовать его 

для топической терапии больных нейроаллергодерматозами.
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In chronic dermatoses significantly increases the colonization of skin by bacteria and fungi, which can have 

a negative impact on the course of inflammatory process. Cream Candiderm is a modern combined topical 

drug that has anti-inflammatory, antibacterial and antifungal activity.

The aim of the study was to assess the efficacy, safety and tolerability of the cream Candiderm in the treat-

ment of patients with eczema and atopic dermatitis.

Material and methods. 37 patients with AD and 28 patients with eczema. Applied cream Candiderm 2 times 

a day, which was applied to the affected area of the skin. Before and on the 14 day of therapy was con-

ducted bacteriological examination of the microflora of the skin rashes.

Results: at 14 days in patients with eczema remission was achieved in 17 (61 %) patients, significant im-

provement 6 (21 %), improvement in 4 (14 %), lack of effect in 1 (4 %); in patients with AD remission was 

observed in 23 (62 %) patients, significant improvement in 7 (19 %), and improvement in 5 (14 %), lack of 

effect in 2 (5 %).

Conclusions: high clinical efficacy of the cream of Candiderm allows recommending it for topical therapy of 

patients with eczema and atopic dermatitis.
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До недавнего времени считалось, что коло-
низация грамотрицательными бактериями кожи 
здорового человека встречается редко и является 
результатом ее контаминации содержимым желу-
дочно-кишечного тракта. Современные исследова-
ния показали, что у здоровых людей эти микроор-
ганизмы в изобилии встречаются на участках кожи 
с относительным дефицитом влаги — в области 
предплечий, бедер и голеней [1].

Учитывая то, что на 1 кв. см кожного покрова 
располагается 1 млн бактерий с сотнями различных 
штаммов, можно предположить, что такая масса 
микроорганизмов не может не влиять на различные 
патологические процессы, происходящие в коже 
[2]. Об этом, в частности, свидетельствуют данные 
Jagielski и соавт., которые показали, что ряд пред-
ставителей микробиома кожи (S. aureus, Malassezia 
spp., Candida spp.) утяжеляет течение основного за-
болевания посредством стимуляции выброса тими-
ческого стромального лимфопоэтина кератиноци-
тами. При этом патогенная микрофлора негативно 
влияет на течение хронического иммунозависимого 
воспалительного дерматоза, что диктует необходи-
мость контроля над обсемененностью кожи ключе-
выми микробными агентами — S. aureus, грибами 
родов Malassezia и Candida [3, 4].

При хронических дерматозах значительно уве-
личивается обсемененность кожи различными 
бактериями и микромицетами, что приводит к вы-
сокому риску осложнения вторичной инфекцией. 
Колонизация кожи больных атопическим дерма-
титом (АД), экземой, псориазом грибами Candida 
albicans по сравнению со здоровыми людьми, по-
вышена в 6 раз, а золотистым стафилококком —  
в 2 раза [5]. По данным Nguyen V. и соавт., S. aureus 
высевается у 44 % пациентов с Т-клеточными лим-
фомами кожи и 48 % больных псориазом, в то вре-
мя как у здоровых лиц этот микроорганизм обнару-
живается только в 28 % случаев [6]. Носительство 
золотистого стафилококка на непораженной коже  
и слизистой оболочке носа обнаружено более чем  
у 50 % пациентов с экземой кистей. В области вы-
сыпаний S. aureus выявлен у 80–100 % больных. 
При этом обнаружена корреляция между степенью 
колонизации золотистым стафилококком и тяже-
стью течения экземы. Таким образом, носительство 
S. aureus является значимым кофактором в патоге-
незе экземы кистей [7].

Следует также отметить, что в развитии вос-
паления при AД доказана патогенетическая роль  
S. aureus. Золотистый стафилококк часто изолиру-
ется в большом количестве (до 108/см2) с поверхно-
сти кожи при АД. Колонизация S. aureus в полости 
носа и под ногтями выше в 5 и 10 раз, соответствен-
но, чем у здоровых людей. Степень обсемененности 
кожного покрова S. aureus коррелирует с тяжестью 
АД [8–10]. Доля стафилококков в микробиоме кожи 
при обострении АД повышается с 35 до 90 %, при 

этом в большей степени увеличивается численность 
S. aureus, а S. epidermidis — снижается [11]. Iwase T. 
и соавт. доказали, что S. epidermidis секретирует 
внеклеточную сериновую протеазу, селективно ин-
гибирующую рост S. aureus. Таким образом, S. epi-
dermidis является антагонистом S. aureus и снижение 
его численности сопровождается увеличением попу-
ляции золотистого стафилококка [12].

В исследовании Iwamoto K. и соавт. было дока-
зано, что антигены S. aureus активно стимулируют 
пролиферацию Т-лимфоцитов, поддерживающих 
воспаление кожи при АД. Методом метагеномного 
анализа был идентифицирован штамм S. aureus 
(TF3378), обладающий наиболее мощным проли-
феративным потенциалом. Этот штамм активиро-
вал клетки Лангерганса в эпидермисе посредством 
взаимодействия с Toll-подобными рецепторами, что 
сопровождалось последующей пролиферацией эф-
фекторных Т-клеток с явным преобладание Т-хел-
перов 2 типа (Th2), продуцирующих интерлейкин-2 
(IL-2) [13].

Таким образом, в патогенезе дерматозов, 
осложненных вторичной инфекцией, важную роль 
играют патогенные бактерии и грибы, более того, 
часто встречаются их ассоциации [22]. Вследствие 
этого при выборе терапии необходима комбинация 
сильного и безопасного ГКС и противогрибкового 
и антибактериального компонентов. Крем «Кан-
дидерм» является современным комбинирован-
ным топическим препаратом, который обладает 
способностью купировать воспалительный про-
цесс, элиминировать патогенную бактериальную  
и грибковую флору при оптимальных соотношени-
ях эффективность — безопасность. Содержание  
в «Кандидерме» взаимно усиливающих друг друга 
по активности и дополняющих по спектру действия 
компонентов (беклометазона, гентамицина и кло-
тримазола) позволяет рекомендовать его на началь-
ном этапе лечения, в том числе до идентификации 
возбудителя, при дерматозах, осложненных бакте-
риальной, грибковой или смешанной инфекцией. 
[21]. Крем «Кандидерм» — таргетный препарат. 
Мишенью 0,25%-го беклометазона являются ре-
цепторы глюкокортикоидов, 1%-го клотримазола —  
фермент 14α-деметилаза, 0,1%-го гентамицина — 
30S субъединица бактериальных рибосом.

Беклометазона дипропионат — глюкокортико-
стероид, который относится по активности к 3-му 
классу (сильные ГКС) Европейской классификации 
топических стероидов наряду с таким широко ис-
пользуемым средством, как бетаметазона валерат. 
Однако в отличие от последнего беклометазон не 
содержит фтор, что определяет его высокую без-
опасность и допустимость применения на любых 
участках кожи. Кроме того, доказательством вы-
сокой безопасности служит, в частности, много-
летнее использование беклометазона для лечения 
бронхиальной астмы. Исследования показали, что 
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системная адсорбция беклометазона почти в два 
раза меньше таковой, чем у бетаметазона, поэтому 
воздействие стероида ограничено очагом воспа-
ления [14]. Уровень кортизола на фоне топической 
терапии беклометазоном сохраняется в пределах 
нормы [23]. Беклометазон дипропионат представ-
ляет собой пролекарство, которое быстро активиру-
ется путем гидролиза в активный моноэфир, содер-
жащий 17-беклометазона монопропионат, который 
имеет сродство к глюкокортикоидному рецептору,  
в 30 раз превышающему исходное соединение [19], 
тем самым обеспечивая быстрое и полноценное на-
ступление противовоспалительного действия.

Клотримазол относится к азолам. Его антими-
котическое действие определяется воздействи-
ем на эргостерол, снижение содержания которого 
приводит к размягчению мембраны и миколизису. 
Клотримазол характеризуется широким спектром 
противогрибкового действия, штаммы грибов, име-
ющих естественную резистентность к клотримазо-
лу, встречаются редко [15].

Гентамицин — бактерицидный антибиотик-ами-
ногликозид, высокоактивный в отношении аэроб-
ных грамотрицательных и грамположительных 
бактерий за счет двойного механизма действия 
(подавление биосинтеза белков и повреждение 
цитоплазматической мембраны). При выборе сред-
ства терапии следует иметь в виду, что некоторые 
антибиотики часто вызывают контактный аллерги-
ческий дерматит, а препараты, содержащие гента-
мицин, лишены этого недостатка [20].

«Кандидерм» максимально отвечает потреб-
ностям проводимой терапии пациентов с дерма-
тозами, осложненными вторичной инфекцией, 
обеспечивая полное устранение симптомов забо-
левания, тем самым снижая риск возникновения 
рецидива [15].

Целью нашего исследования была оценка эф-
фективности, безопасности и переносимости крема 
«Кандидерм» в терапии больных экземой и атопи-
ческим дерматитом.

Материал и методы

Под нашим наблюдением находилось 37 па-
циентов с АД (средний возраст 27,6 ± 9,2 года,  
26 (62 %) мужчин и 11 (38 %) женщин) и 28 боль-

ных экземой (средний возраст 29,4 ± 10,3 года,  
19 (68 %) мужчин и 9 (32 %) женщин).

Все пациенты в виде монотерапии применяли 
крем «Кандидерм» два раза в сутки, который на-
носили на пораженные участки кожи. Оценку кли-
нической эффективности препарата проводили на 
7-е и 14-е сутки лечения. Безопасность применения 
крема «Кандидерм» оценивалась на основании 
регистрации нежелательных явлений, данных фи-
зикального обследования, мониторирования лабо-
раторных показателей (с интервалом семь дней): 
общеклинических анализов крови и мочи, биохи-
мических анализов крови (общий билирубин, АЛТ, 
АСТ, ГГТП, щелочная фосфотаза, общий белок, 
глюкоза, мочевина, креатинин). Для оценки эф-
фективности терапии использовались дерматоло-
гические индексы. Тяжесть больных АД оценивали  
с помощью индекса SCORAD по методике, рекомен-
дованной Европейской группой по изучению атопи-
ческого дерматита [16]. Для оценки тяжести экзе-
мы использовали индекс EASI [17]. Интенсивность 
зуда больные определяли по визуально-аналоговой 
10-балльной шкале (VAS) [18]. Клиническую оценку 
эффективности терапии осуществляли на основе 
анализа динамики показателей дерматологических 
индексов SCORAD/EASI: ремиссия — снижение по-
казателя более чем на 75 % от исходного состояния; 
значительное улучшение — снижение на 50–75 %; 
улучшение — снижение на 25–50 %; отсутствие эф-
фекта — снижение менее чем на 25 %.

Результаты

Анализ терапевтической эффективности кре-
ма «Кандидерм» показал, что на 7-е сутки в груп-
пе больных экземой ремиссия была достигнута  
у 9 (32 %) пациентов, значительное улучшение —  
11 (39 %), улучшение — у 5 (18 %), отсутствие эф-
фекта — у 3 (11 %); в группе больных АД ремиссия 
наблюдалась у 11 (30 %) пациентов, значительное 
улучшение — у 18 (49 %), улучшение — у 6 (16 %), 
отсутствие эффекта — у 2 (5 %) (табл. 1). К 14-м 
суткам в группе больных экземой ремиссия была 
достигнута у 17 (61 %) пациентов, значительное 
улучшение — 6 (21 %), улучшение — у 4 (14 %), от-
сутствие эффекта — у 1 (4 %); в группе больных 
АД ремиссия наблюдалась у 23 (62 %) пациентов, 

Дерматоз Экзема Атопический дерматит

Индекс EASI,
Х (x

0.25
–x

0.75
)

VAS,
Х (x

0.25
–x

0.75
)

SCORAD,
Х (x

0.25
–x

0.75
)

VAS,
Х (x

0.25
–x

0.75
)

0-й день 18,3 (12,0–24,1) 7,8 (5,2–9,3) 21,2 (14,4–28,5) 8,4 (6,7–9,5)

7-й день 6,2* (4,3–9,1) 4,0* (2,3–5,9) 8,2* (5,5–11,2) 4,1* (2,9–5,9)

14-й день 3,9* (2,4–5,8) 2,9* (1,7–3,8) 4,2* (2,9–6,3) 2,2* (1,6–3,0)

Примечание: X — медиана; x
0.25

 — нижний квартиль; x
0.75

 — верхний квартиль; * — статистически значимые различия при сравнении с нулевым днем лечения, p < 0,05.

Comment: X — median, x
0.25

 - lower quartile, x
0.75

 — upper quartile, * — statistically significant differences when compared with the 0 treatment day, p < 0.05.

Таблица 1. Динамика величин дерматологических индексов у больных экземой и АД в процессе терапии

Table 1. Dynamics of dermatological indices in patients with eczema and their BP during therapy
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значительное улучшение — у 7 (19 %), улучше-
ние — у 5 (14 %), отсутствие эффекта — у 2 (5 %). 
Средние сроки лечения больных экземой состави-
ли 15,7 ± 2,9 суток, АД — 14,8 ± 2,5 суток.

Анализ динамики интенсивности зуда на 7-е сут-
ки выявил почти двукратное снижение показателей, 
оцениваемых по визуально-аналоговой 10-балль-
ной шкале: с 7,8 до 4,0 балла в группе пациентов  
с экземой и с 8,4 до 4,1 балла у больных АД. К 14-м 
суткам интенсивность зуда снизилась в группе па-
циентов с экземой и АД до 2,9 и 2,2 балла, соответ-
ственно.

Нежелательных явлений и изменений лабора-
торных показателей крови и мочи, требующих от-
мены препарата, в ходе исследования зарегистри-
ровано не было. Все пациенты отметили хорошую 
переносимость крема «Кандидерм».

Кроме того, пациентами было отмечено поло-
жительное восприятие косметических свойств кре-
ма «Кандидерм», а именно его приятная текстура, 
быстрая впитываемость в кожу, отсутствие запаха, 
цвета и следов на одежде после применения.

Выводы

Применение комбинированного препарата 
«Кандидерм», обладающего противовоспалитель-
ным, антибактериальным и антимикотическим 
действием, позволяет проводить эффективную 
терапию широкого спектра дерматозов, ассоцииро-
ванных с инфекцией кожи.

Назначение одного такого препарата, заме-
няющего несколько средств, позволяет повысить 
уровень комплаенса, снизить риск развития неже-

лательных реакций и взаимодействий между дей-
ствующими веществами, сделать фармакотерапию 
более доступной.

Одновременное воздействие компонентов на 
этиологические факторы и основные патогенетиче-
ские механизмы развития патологического процес-
са способствует более эффективному лечению на 
разных стадиях воспалительного процесса.

Крем «Кандидерм» — это оригинальная комби-
нация трех активных компонентов для эффективно-
го и безопасного устранения симптомов дерматоза, 
осложненного вторичной инфекцией при любой ло-
кализации.

Применение наружной комбинированной 
терапии с использованием крема «Кандидерм»  
у больных экземой и атопическим дерматитом по-
казало выраженный клинический эффект. Отме-
чается хорошая переносимость препарата и отсут-
ствие побочных эффектов, что свидетельствует  
о благоприятном профиле безопасности исследуе-
мого препарата.

Крем «Кандидерм» выпускается в двух фор-
мах: упаковка 15 г будет удобна пациентам с не-
большими по площади поражениями или для ко-
роткого курса терапии, экономичная упаковка  
30 г оптимальна для пациентов с обширными по-
ражениями или при необходимости длительного 
использования.

Доказанная высокая терапевтическая эффек-
тивность крема «Кандидерм» позволяет рекомен-
довать его для топической терапии дерматозов,  
в патогенезе которых имеют значение воспаление, 
бактериальная и грибковая флора.
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