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  фермента

ИК  — инфракрасный
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 Глава

Эпидермис

Роговой слой
Стекловидный слой

Зернистый слой

Дерма

Подкожная 
клетчатка

Потовая железа

Волосяной
фолликул

Сальная железа

Сосочковый слой

Сетчатый слой

Базальный слой
Шиповатый слой

РИС. 1.1. Строение кожи

 Г
Л

А
В

А
1 АНАТОМИЯ И ГИСТОЛОГИЯ КОЖИ

После изучения темы студент должен:
знать

 анатомию и гистологию кожи и ее 
придатков;

уметь

 нарисовать схему строения строения 
кожи и ее придатков.
Кожа человека  — многофункцио-

нальный орган, взаимосвязанный с дру-
гими органами и системами организма; 
кожа выполняет функцию биологическо-
го барьера между организмом человека 
и окружающей средой.

Она состоит из эпидермиса, дер-
мы и подкожной жировой клетчатки 
(гиподерма). В коже располагаются во-
лосы, потовые и сальные железы, кро-
веносные сосуды, нервные окончания 
(рис. 1.1).

Эпидермис состоит из многослойно-
го ороговевающего эпителия, в котором 
преобладают кератиноциты; они посто-
янно обновляются и формируют базаль-
ный, шиповатый, зернистый, блестящий 
(присутствует только на ладонях и подо-
швах) и роговой слои (рис. 1.2).
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Общая дерматология

Самый нижний слой: базальный (за-
родышевый) — statum basale. В базальном 
слое различают два типа клеток: базаль-
ные и меланоциты. Этот слой отделен 
от дермы базальной мембраной и состоит 
из одного ряда высоких цилиндрических 
клеток, расположенных перпендикулярно 
базальной мембране. Цитоплазма клеток 
базофильна. Ядра — овальные или удли-
ненные, гиперхромные. В цитоплазме ме-
ланоцитов содержится меланин.

Выше располагается шиповатый 
слой (stratum spinosum), состоящий 
из нескольких (от 5 до 10) рядов более 
крупных полигональных клеток. Между 
клетками видны многочисленные про-
топлазматические отростки, в местах 
соединения которых находятся десмо-
сомы.

Над шиповатым расположен зерни-
стый слой (stratum germinatum), кото-

рый состоит из 3–4 рядов уплощенных, 
вытянутых вдоль поверхности кожи кле-
ток. Они содержат большое количество 
зерен кератогиалина, интенсивно окра-
шивающихся гематоксилином.

Выше зернистого слоя находит-
ся блестящий (стекловидный) слой 
(stratum lucidum), который состоит 
из вытянутых клеток. Эти клетки содер-
жат вещества, преломляющие свет (гли-
коген, липиды и элеидин), вследствие 
чего границы и структура слоя приобре-
тают вид блестящей полосы и становятся 
незаметными.

Над блестящим слоем расположен 
роговой (stratum corneum). Этот слой со-
стоит из ороговевших безъядерных кле-
ток (корнеоциты), содержащих большое 
количество кератина и пузырьков возду-
ха, образующихся в результате деления 
кератиноцитов. Мигрирующие к поверх-
ности кожи кератиноциты придают ка-
ждому слою выраженные индивидуаль-
ные особенности.

В дерме анатомически различают два 
слоя: глубокий сетчатый и поверхностный 
сосочковый (рис. 1.3). Сосочковый слой 
(stratum papillare) имеет многочисленные 
выросты (сосочки), вдающиеся в эпидер-
мис. Ткань этого слоя состоит из тонких 
коллагеновых, эластических, ретикуляр-
ных волокон и различных соединитель-
нотканных клеток (фибробласты, тучные 
клетки, макрофаги и др.). Между волок-
нами соединительной ткани расположено 
аморфное бесструктурное межуточное 
вещество, содержащее кислые мукопо-
лисахариды и различные ферменты (гиа-
луронидазу, гистаминазу и др.). Сосочко-
вый слой пронизан большим количеством 
кровеносных и лимфатических сосудов, 
нервных волокон и нервных окончаний. 
В  этом слое встречаются также пучки 
гладких мышечных клеток.

Ниже сосочкового слоя находится 
сетчатый слой (stratum reticulare), со-

6

5
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3

2

1

РИС. 1.2. Строение эпидермиса:
1 — роговой слой; 2 — зернистый слой; 
3  —  клетка Лангерганса; 4 — шиповатый слой; 
5 — меланоцит; 6 — базальный слой
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стоящий из рыхлой волокнистой соеди-
нительной ткани, расположенной парал-
лельно поверхности кожи. Значительная 
часть сетчатого слоя представлена пуч-
ками коллагеновых и эластических воло-
кон. В сетчатом слое видны кровеносные 
сосуды, единичные лимфоциты и лей-
коциты. Дерма переходит в подкожную 
клетчатку, которая состоит из волок-
нистой соединительной ткани, между 

волокнами находятся многочисленные 
дольки жировой ткани.

К придаткам кожи относят волосы 
(рис.  1.4), сальные и потовые железы, 
ногти.

В волосе различают стержень и ко-
рень. Корень волоса оканчивается во-
лосяной луковицей, расположенной 
в волосяном влагалище, имеющем два 
слоя: внутренний  — эпителиальный  — 
и наружный  — соединительнотканный. 
В  просвет волосяного влагалища, в верх-
ней его части (волосяная воронка), от-
крываются выводные протоки сальных 
желез.

Сальные железы имеют альвео-
лярное строение и открываются выво-
дными протоками как в устье волосяно-
го мешочка, так и на поверхность кожи 
(рис. 1.5).

Потовые железы подразделяют 
на эккринные и апокринные (рис. 1.6). Их 
относят к простым трубчатым железам. 
Эккринные потовые железы встречаются 
на всех участках кожного покрова, осо-
бенно много этих желез на ладонях и по-
дошвах. Исключение составляют красная 
кайма губ, головка полового члена и вну-
тренний листок крайней плоти. Апо-
кринные потовые железы локализуются 
в подмышечных впадинах, в области ге-
ниталий, промежности, сосков молочных 
желез. Апокринные железы, как прави-
ло, открываются выводными протоками 
в волосяную воронку.

Кожа обильно снабжена сетью кро-
веносных и лимфатических сосудов 
(рис. 1.7).

На границе подкожной жировой 
клетчатки и собственно кожи располо-
жено глубокое артериальное сплетение, 
от которого перпендикулярно вверх отхо-
дят сосуды, образующие подсосочковые 
сплетения. Из сплетений выходят мелкие 
артерии, снабжающие кровью различные 
отделы и образования в дерме.

4

3

2

1

РИС. 1.3. Строение дермы:
1 — эпидермис; 2 — сосочковый слой; 3  —  сет-
чатый слой; 4 — гиподерма

Venerologie.indd   13Venerologie.indd   13 17.04.2015   9:47:3117.04.2015   9:47:31



14

Общая дерматология

Лимфатическая система кожи со-
стоит из двух сетей лимфатических ка-
пилляров и отводящих лимфатических 
сосудов. Поверхностная сеть лимфати-
ческих капилляров расположена в под-
сосочковом слое, глубокая  — в нижнем 
слое дермы.

Кожа богата нервными волокнами 
и их окончаниями (рис. 1.8). В ней раз-
ветвляются спинномозговые, черепные 
и вегетативные нервы. Основное сплете-
ние локализуется в подкожной жировой 
клетчатке, откуда разветвления достига-
ют собственно кожи. В сосочковом слое 
нервные волокна формируют густую 
сеть, от которой отходят нервные волок-
на к волосяным мешочкам, железам, со-
судам, эпидермису.

В коже расположены тельца Фате-
ра—Пачини, Мейснера, концевые колбы 
Краузе и клетки Меркеля.

Подкожная жировая клетчатка (ги-
подерма) располагается ниже дермы 
и состоит из пучков коллагеновых и эла-
стических волокон, идущих из сетчато-
го слоя дермы, образующих петлистую 
сеть, в которой находятся скопления 
жировых клеток (дольки жировой ткани) 
(рис. 1.9). Жировые клетки (адипоциты) 
состоят из большой капли жира, оттес-
няющей к периферии ядро клетки, и не-
большого количества цитоплазмы.

В подкожную жировую клетчатку 
входит кожная фасция, от верхней гра-
ницы которой по направлению к дерме 
идут пучки соединительнотканных воло-

9

10

8

7б

РИС. 1.4. Схема строения и расположения 
в коже волоса:
1 — стержень волоса; 2 — волосяная воронка; 
3  — сальная железа; 4  —  мышца, поднимаю-
щая волос; 5 — луковица; 6 — сосочек волося-
ного фолликула; 7 — кутикула; 8  — наружное 
корневое влагалище; 9 — внутреннее корневое 
влагалище; 10  — мозговое вещество
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1
а
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б
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РИС. 1.5. Схема строения и расположения в коже сальных желез:
1 —  волос; 2 — эпидермис; 3  —  сальная железа; 4 — дерма; 5 — гиподерма; 6 — веллусный волос

Venerologie.indd   15Venerologie.indd   15 17.04.2015   9:47:3217.04.2015   9:47:32



16

Общая дерматология

РИС. 1.6. Схема строения и расположения в коже потовых желез:
1 — выводной проток; 2 — секреторный отдел потовой железы; 3 — сальная железа; 4  —  волос
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РИС. 1.7. Схема строения и расположения 
в коже кровеносных и лимфатических сосу-
дов:
1 — эпидермис; 2 — артериальный капилляр; 
3 — венозный капилляр; 4  —  подсосочковое 
сплетение; 5 — дерма; 6 — глубокое сосуди-
стое сплетение; 7 — гиподерма; 8 — лимфа-
тический сосуд; 9 — вена; 10  — артерия
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РИС. 1.8. Схема расположения нервных рецепторов:
1 — клетки Меркеля; 2 — тельца Пачини; 3 — колбы Краузе; 4  —  свободные нервные окончания; 
5 — тельца Мейснера; 6 — тельца Руффини
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РИС. 1.9. Строение жировой клетки:
1 — крупная жировая капля в цитоплаз-
ме; 2 — ядро адипоцита; 3 — цитоплазма; 
4  —  базальная мембрана
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кон. В  гиподерме располагаются нервы, 
кровеносные и лимфатические сосуды. 
В  верхней ее части частично располага-
ются луковицы волос и клубочки потовых 
желез.

Ногти состоят из ногтевой пластин-
ки и ногтевого ложа (рис. 1.10). Ногтевую 
пластинку образуют плотные роговые 
массы, которые на наружной поверхно-
сти ногтя гладкие, а на внутренней — не-
ровные из-за наличия роговых выступов, 
обеспечивающих плотное прилегание 
ногтевой пластинки к ногтевому ложу. 
Выделяют дистальную, проксимальную 
и латеральную части ногтевой пластинки. 

Проксимальная часть, или корень, нахо-
дится в задней части ногтя и покрыта ног-
тевой кожицей (кутикулой). Участок ног-
тя, на котором лежит корень, называется 
матрицей — это место роста ногтя. Ног-
тевая пластинка обновляется полностью 
в течение 90–160  дней (на кистях бы-
стрее, на стопах дольше). В области корня 
ногтя имеется зона в виде дуги белесова-
того цвета, особенно заметная на боль-
ших пальцах. Дистальная часть ногтя 
свободно выступает отрастающим краем 
и лежит на ногтевом ложе. Латеральные 
части с обеих сторон ногтевой пластинки 
прилегают к околоногтевым валикам.
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1

РИС. 1.10. Строение ногтевого матрикса:
1 — ногтевое ложе; 2 — матрикс ногтя; 3 — ко-
рень ногтя; 4  —  тело ногтя; 5 — свободный 
край
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2 ФУНКЦИИ КОЖИ

После изучения темы студент должен:
знать

 физиологию нормальной кожи и ее 
придатков;

уметь:

 привести конкретные примеры 
функций кожи при различных обсто-
ятельствах жизни человека.
У человека имеются органы с узкой 

специфической направленностью. Так, 
орган слуха воспринимает звуковые коле-
бания, орган зрения — свет, орган обоня-
ния  — запахи. Кожа, в отличие от таких 
органов, является универсальным орга-
ном и благодаря присутствию в ней мно-
жества структурных и функциональных 
единиц может одновременно восприни-
мать свет, звуковые колебания, темпера-
туру, механическое прикосновение и ряд 
других воздействий. Таким образом, кожа 
защищает организм человека от неблаго-
приятных влияний внешней среды и в то 
же время оказывает положительное дей-
ствие на физиологические процессы.

Кожа выполняет множество функ-
ций, основными из которых являются: 
защитная, иммунная, рецепторная, тер-
морегулирующая, экскреторная, секре-
торная, дыхательная, обменная, резорб-
ционная.

Нарушение какой-либо функции 
кожи может привести к возникновению 
кожных заболеваний, требующих специ-
ального лечения.

Защитная функция кожи. Данная 
функция обеспечивает защиту от раз-

личных воздействий  — от механиче-
ских повреждений (давления, ушибов, 
разрывов, растяжения). В защите уча-
ствуют все слои кожи. Степень защиты 
зависит от толщины и прочности ро-
гового слоя. В дерме защита осущест-
вляется коллагеновыми и эластически-
ми волокнами: первые растягиваются 
вдоль оси натяжения, вторые возвраща-
ют кожу к исходному состоянию. Под-
кожная жировая клетчатка играет роль 
механического буфера.

От воздействия химических ве-
ществ кожу защищает протеиновый 
барьер, располагающийся в роговом 
слое эпидермиса. Он защищает кожу 
от многих химических раздражителей, 
за исключением тех, которые способны 
разрушить этот слой или раствориться 
в липидах эпидермиса, получив доступ 
в более глубокие слои кожи.

Воздействие воды на кожу может 
быть как положительным, так и отрица-
тельным, в зависимости от продолжи-
тельности контакта с ней, температуры 
воды и состава. К положительным сле-
дует отнести свойства воды растворять 
и удалять с поверхности кожи различные 
вещества, микроорганизмы, поглощать 
и отдавать тепло. Эти свойства исполь-
зуют в ходе местной терапии при раз-
личных дерматозах. Отрицательное дей-
ствие холодной воды может обусловить 
переохлаждение, длительный контакт 
кожи с водой может привести к лише-
нию рогового слоя эпидермиса защитной 
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кислотной и липидной мантии, к мацера-
ции рогового слоя.

Воздействие воздуха влияет 
на кожу в зависимости от скорости дви-
жения ветра и от влажности. При этом 
возможны как переохлаждение, так и пе-
регревание организма, повышенное или 
пониженное потоотделение.

Воздействия микроорганизмов. 
Благодаря химическому составу кожно-
го сала и пота, защитной водно-липид-
ной мантии на ее поверхности, а также 
присутствию микроорганизмов, относя-
щихся к постоянной микрофлоре, кожа 
защищает организм от проникновения 
бактерий. При травматизации кожи, пе-
реохлаждении или перенагревании ее 
способность противостоять проникнове-
нию микробов нарушается.

Под термическими воздействиями 
подразумевают воздействия на кожу вы-
сокой или низкой температуры. Ответ-
ной реакцией может быть соответствен-
но ожог или обморожение.

Лучевые воздействия на кожу мо-
гут происходить как в естественных ус-
ловиях, так и от действия искусственных 
источников электромагнитного излуче-
ния. Вид электромагнитных волн зависит 
от их длины (рис. 2.1).

Ультрафиолетовое излучение, по-
падая на кожу, частично задерживает-
ся в эпидермисе за счет наличия в нем 
меланина и увеличения его количества. 
Вследствие активного функционирования 
меланоцитов на коже появляется загар, 
препятствующий более глубокому проник-
новению ультрафиолетовых (УФ) лучей.

УФ-лучи (100–400 нм) с учетом их 
действия делят:

 на коротковолновые ультрафиоле-
товые лучи УФЦ (UVC): 100–280 нм. 
Эти лучи не достигают поверхности 
Земли, задерживаясь в озоновом 
слое атмосферы. УФЦ-излучение 
оказывает бактерицидное действие 
и не используется в терапевтических 
и профилактических целях;

 средневолновые УФБ (UVB): 280–
315 нм;

 длинноволновые УФА2 (UVA II  — 
короткие): 315–340  нм и  УФА1 
(UVA  I — длинные): 340–400 нм.
Глубина проникновения УФ-лу-

чей в кожу зависит от длины волны, что 
представлено на нижеприведенной схе-
ме (рис. 2.2).

В медицинской практике для лече-
ния и профилактики используются УФА- 
и УФБ-спектры УФ-излучения.

РИС. 2.1. Виды электромагнитных волн
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Видимый свет. Каждая составляю-
щая видимого спектра света воздейству-
ет на клетки и структуры в коже, вызывая 
различный эффект в организме челове-
ка. Так, синий цвет оказывает противо-
микробное и болеутоляющее действие, 
разрушает токсичные пигменты.

Зеленый цвет уменьшает артери-
альное давление и расширяет капилля-
ры, улучшает микроциркуляцию за счет 
изменения реологических показателей 
крови.

Желтый цвет стимулирует выведе-
ние межклеточной жидкости, способ-
ствует лимфодренажу.

Красный цвет оказывает стимули-
рующий эффект, способствуя росту кол-
лагена, увеличению влажности кожи, за-
живлению ран.

Инфракрасное излучение (780–
3000  нм) вызывает прогревание глу-
боких слоев кожи, подлежащих тканей 
и внутренних органов, стимулирует ре-
паративные и регенерационные процес-
сы, усиливает ряд иммунных процессов, 

в частности перемещение лимфоцитов 
в место воспаления.

Ионизирующая радиация (рент-
геновское излучение, γ-излучение, β- 
и α-частицы) проникает через кожу. Ее 
биологическое воздействие на челове-
ческий организм и кожу определяется 
уровнем дозы облучения.

Иммунная функция кожи как ор-
гана иммунной системы заключается 
в распознавании антигенов, пролифера-
ции, дифференциации и регуляции им-
мунокомпетентных клеток кожи.

К иммунокомпетентным клеткам 
кожи относятся кератиноциты, Т-лим-
фоциты, клетки Лангерганса, тканевые 
гистиоциты, гранулоциты, сосудистые 
эндотелиальные клетки и др. Эти клетки 
синтезируют биологически активные ве-
щества, которые выполняют различные 
физиологические функции.

Кератиноциты, располагающиеся 
в базальном и шиповатом слоях, синте-
зируют противовоспалительный фак-
тор — интерлейкин (ИЛ) 1-α, выделяют 

РИС. 2.2. Глубина проникновения ультрафиолетовых лучей в кожу

РОГОВОЙ 

290–320 

UVB UVA
короткие 

UVA
длинные  

320–340 340–400  нм

СЛОЙ 

ЭПИДЕРМИС 

ДЕРМА 

ГИПОДЕРМА 
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хемокины, привлекающие в эпидермис 
клетки Лангерганса и Т-лимфоциты. Ак-
тивированные кератиноциты секрети-
руют ИЛ-1, ИЛ-3, ИЛ-6, фактор некроза 
опухоли.

Т-лимфоциты составляют 90 % всех 
лимфоцитов кожи и располагаются пре-
имущественно в эпидермисе и верхних 
слоях дермы. Они распознают экзоген-
ные и эндогенные антигены после их 
представления антигенпредставляющи-
ми клетками Ларгенганса. Клетки Лар-
генганса захватывают и доставляют ан-
тигены в лимфатические узлы, где они 
нейтрализуются. Таким образом, клетки 
Лангерганса связывают в единую функ-
циональную систему два органа: кожу 
и лимфатические узлы.

Рецепторная функция кожи — это 
ее способность воспринимать болевое, 
тактильное и температурное раздраже-
ние. Выделяют следующие виды функ-
циональных единиц, передающих нерв-
ные импульсы: механорецепторы, термо-
рецепторы. Существуют также болевые 
рецепторы, однако они отвечают только 
на стимуляцию (термическую, механи-
ческую, химическую), степень которой 
превышает болевой порог. Стимуляция 
холодовых рецепторов происходит при 
воздействии температуры, на 1–20 С 
ниже нормальной температуры кожи 
(34 С); тепловых — при 32–35 С. Тем-
пература   45 С выходит за пределы 
болевого порога человека и поэтому 
воспринимается не тепловыми рецепто-
рами, а ноцицепторами. Последние от-
ветственны за восприятие боли и зуда; 
выделяют механические, температурные 
и полимодальные (т. е. воспринимающие 
несколько видов раздражителей) ноци-
цепторы.

Терморегулирующая функция 
кожи заключается в ее способности 
поглощать и выделять тепло. Усиление 
теплоотдачи происходит за счет расши-

рения сосудов кожи по разным причи-
нам (например, повышение температуры 
окружающей среды), а снижение тепло-
отдачи — при сужении сосудов. Выделе-
ние тепла осуществляется путем излуче-
ния, проведения, конвекции и испарения; 
наиболее эффективный путь отдачи теп-
ла — испарение выделяемого пота.

Обменная функция кожи объеди-
няет несколько функций: секреторную, 
экскреторную, резорбционную и дыха-
тельную.

Секреторная функция кожи осу-
ществляется сальными и потовыми 
железами кожи, выделяющими сало 
и пот, которые, смешиваясь, образуют 
на поверхности кожи тонкую пленку 
водно-жировой эмульсии. Эта пленка 
играет важную роль в поддержании фи-
зиологически нормального состояния 
кожи.

Экскреторная функция кожи тес-
но связана с секреторной и осуществля-
ется за счет секреции потовых и сальных 
желез, выделяющих органические и не-
органические вещества, продукты ми-
нерального обмена, углеводы, гормоны, 
ферменты и т. д.

Резорбционная функция кожи 
заключается в способности поглощать 
различные вещества, в том числе лекар-
ственные. Это свойство кожи определи-
ло преимущество применения местных 
лекарственных средств перед перораль-
ными, т.  к. их применение не зависит 
от побочных факторов (например, кис-
лотности среды, содержимого желудка); 
кроме того, отсутствует вероятность пе-
редозировки препарата.

Дыхательная функция кожи  — 
способность поглощать кислород и вы-
делять углекислый газ. Она усиливается 
при повышении температуры окружаю-
щей среды, во время физической работы, 
при пищеварении, развитии в коже вос-
палительных процессов.
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3 ПРИНЦИПЫ ДИАГНОСТИКИ 
ЗАБОЛЕВАНИЙ КОЖИ

После изучения темы студент должен:
знать

 алгоритм постановки дерматологи-
ческого диагноза;

уметь:

 расспросить дерматологического 
больного о жалобах и собрать ана-
мнез;

 провести осмотр больного и опреде-
лить элементы сыпи;

 описать локальный статус дермато-
логического больного;

 определять диагностические фено-
мены и проводить основные клини-
ко-диагностические тесты (дермо-
графизм, симптомы Кебнера, фено-
мен Никольского, псориатическая 
триада, проба Бальзера).
Дерматовенерология — одна из не-

многих дисциплин, требующих знания 
многих разделов медицины, таких как 
патологическая физиология, патологиче-
ская анатомия, микробиология, внутрен-
ние болезни, психиатрия, неврология, 
инфекционные болезни и др.

Кожный покров человека подверга-
ется воздействиям как экзогенных, так 
и эндогенных факторов, в результате 
чего в коже возникают патологические 
процессы, приводящие к появлению 
многообразных высыпаний и субъектив-
ных симптомов.

Наиболее часто среди экзогенных 
факторов встречаются следующие: ме-
ханические (трение, давление и др.), фи-

зические (высокие и низкие температу-
ры, излучение, электрический ток и др.), 
химические (кислоты, щелочи, лаки, кра-
ски, стиральные порошки и др.), инфек-
ционные (микробы, вирусы), паразитар-
ные (грибы, клещи, блохи и др.).

Нередко заболевание кожи пред-
ставляет собой проявление болезней 
внутренних органов. Среди эндогенных 
факторов важную роль играют различ-
ные висцеропатии, заболевания сосудов, 
эндокринных желез, нервной системы, 
изменения психического статуса и др. 
В  развитии кожных заболеваний нема-
ловажное значение имеет изменение им-
мунного статуса.

Экзо- и эндогенные факторы могут 
играть провоцирующую роль в развитии 
того или иного заболевания, т. е. являют-
ся триггерными; и на фоне воздействия 
определенных факторов при наличии 
генетической предрасположенности 
у человека может развиться кожная па-
тология. Например, после длительного 
пребывания на солнце возможно воз-
никновение красной волчанки. Но после 
инсоляции она возникает не у всех лю-
дей: вероятнее всего, в данном случае 
под воздействием экзогенного фактора 
(инсоляция) проявилась генетическая 
предрасположенность. Таким эндоген-
ным фактором может, например, стать 
стрептококковая инфекция в виде хрони-
ческого тонзиллита. Поэтому, подбирая 
больному терапию, необходимо учесть 
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все подобные факторы и попытаться вы-
явить очаги хронической инфекции, про-
водя одновременно системное и местное 
лечение. К сожалению, воздействовать 
на генетическую предрасположенность 
к развитию того или иного заболевания 
пока не удается. Несмотря на разработку 
новейших технологий для диагностики 
кожных заболеваний, основным мето-
дом остается клинико-морфологическая 
оценка изменений кожи и слизистых обо-
лочек. Клиническая картина болезней 
кожи представляет собой определенный 
симптомокомплекс, складывающийся 
из субъективных и объективных прояв-
лений. Субъективные симптомы  — это 
различные по интенсивности и характеру 
ощущения больного, проявляющиеся зу-
дом, жжением, болью и др. Объективные 
изменения выявляет врач при обследо-
вании больного.

Для установления диагноза прово-
дится подробный сбор жалоб и анамнеза 
(anamnesis vitae и anamnesis morbi). Пре-
жде всего выясняют жалобы больного, 
касающиеся кожного заболевания, а так-
же его субъективные ощущения: зуд, 
жжение, болезненность. При диагности-
ке болезней кожи особенно важным па-
раметром является зуд; определяют его 
интенсивность с колебаниями в течение 
суток, связь его появления с временем 
суток. Например, ночной зуд характерен 
для чесотки; при почесухе наблюдается 
биопсирующий зуд, сопровождающий-
ся глубокими экскориациями. Если зуд 
не связан с первичными кожными высы-
паниями, следует подумать о заболева-
ниях внутренних органов; например, зуд 
может наблюдаться при сахарном диа-
бете, патологии печени (при повышении 
уровня трансаминаз, билирубина), почек 
(при азотемии), злокачественных новоо-
бразованиях и т. д.

После выяснения жалоб уточняют 
анамнестические данные.

3.1. Анамнез жизни: anamnesis 
vitae

1.  Возраст.
2.  Место жительства.
3.  Семейное положение.
4.  Профессия.
5.  Условия труда и быта (профес-

сиональные вредности).
6.  Перенесенные заболевания и со-

путствующая патология внутренних ор-
ганов.

7.  Наследственность (генетический 
анамнез).

8.  Аллергологический анамнез.
9.  Вредные привычки.
Возраст больного часто помогает 

при постановке диагноза. Так, при про-
ведении дифференциального диагноза 
угревой сыпи мы наблюдаем акне чаще 
в возрасте до 30 лет, а розацеа — после 
40–50  лет. Важное значение для уста-
новления диагноза имеет место жи-
тельства больных. Например, лейшма-
ниозом чаще заболевают жители Сред-
ней Азии (эндемичный район для этого 
заболевания).

Выяснить семейное положение не-
обходимо, в частности, при диагностике 
чесотки или венерических заболева-
ний, поскольку обследование и лечение 
проводят не только больному, обратив-
шемуся за медицинской помощью, но 
и всем членам семьи.

Профессия больного может прово-
цировать развитие профессиональных 
болезней кожи.

Перенесенные заболевания и сопут-
ствующая патология внутренних орга-
нов влияют как на течение заболевания, 
так и на дальнейшую терапию. Так, ди-
агноз сахарного диабета ограничивает, 
а у ряда больных исключает назначе-
ние системных глюкокортикостероидов 
(ГКС). Гипертоническая болезнь и онко-
логические заболевания являются про-
тивопоказанием для физиотерапевти-
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ческих процедур. У некоторых больных 
сопутствующая патология определяет 
диагноз. Так, рецидивирующий опоясы-
вающий лишай часто является маркером 
ВИЧ-инфекции или злокачественного 
образования внутренних органов, и поэ-
тому больному наряду с лечением про-
водят онкологический поиск.

Сбор генетического анамнеза ва-
жен для диагностики многих кожных бо-
лезней (псориаза, атопического дермати-
та, ихтиоза и др.).

Аллергологический анамнез свя-
зан как с постановкой диагноза, так и с 
назначением лечения. При подозрении 
на диагноз токсидермии важно подроб-
но выяснить, какие препараты больной 
получал в последнее время. Следует 
учитывать, что некоторые пациенты 
не указывают на витамины или анальге-
тики, принимаемые при головной боли, 
а также на биологические добавки как 
причину, вызвавшую токсидермию, и не 
рассматривают их как лекарства. При 
глубоких формах заболевания или вто-
ричной пиодермии, а также венериче-
ских болезнях, когда необходимо назна-
чение антибактериальной терапии, важ-
но выяснить аллергологический анамнез, 
чтобы избежать развития аллергической 
реакции на препарат в процессе лечения. 
Кроме того, под воздействием лекар-
ственных препаратов может изменяться 
течение заболевания, что приводит к не-
правильному диагнозу. Например, при 
приеме противохламидийных антибио-
тиков до посева возможны ложноотри-
цательные результаты.

Вредные привычки провоцируют 
развитие многих заболеваний. Так, рино-
фима часто наблюдается при злоупотре-
блении алкогольными напитками, а нар-
котики (например, героин) могут стать 
триггерным фактором развития аутоим-
мунной пузырчатки. Алкоголь и нарко-
тики также влияют на течение заболева-

ния, приводя к торпидному его течению 
и частым рецидивам.

При опросе определяют сроки на-
чала заболевания и его связь с прово-
цирующими факторами, сезонность, 
периодичность, выявляют причины, 
приведшие к обострению кожного забо-
левания, результаты предшествующей 
терапии.

3.2. Анамнез болезни: 
anamnesis morbi

1.  Давность заболевания кожи.
2.  Определение провоцирующе-

го фактора при первом появлении сыпи 
и при последующих обострениях.

3.  Определение первичной локали-
зации высыпаний.

4.  Динамика кожного процесса.
5.  Сезонность течения заболева-

ния.
6.  Частота рецидивов.
7.  Ранее проведенное лечение, его 

эффективность и переносимость.
Давность заболевания кожи влияет 

на клиническую картину кожной патоло-
гии.

Важно определение провоцирующе-
го фактора при первом появлении сыпи 
и при последующих обострениях. Так, 
связь обострения экземы со стрессом 
обусловливает необходимость консуль-
тации психиатра и дополнительной тера-
пии, а связь с погрешностями в диете — 
разъяснения больному важности соблю-
дения гипоаллергенной диеты.

Выяснение сезонности течения за-
болевания позволяет разработать пра-
вильную индивидуальную терапевтиче-
скую тактику для больного. Обострение 
псориаза в летнее время исключает на-
значение данному больному методов фо-
тотерапии. Часто начало и последующие 
обострения при красной волчанке на-
блюдаются в период максимальной ин-
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соляции (в средней полосе России этот 
период длится с марта до конца июля).

Частые рецидивы кожного заболе-
вания могут быть следствием как неэф-
фективности проводимой терапии, так 
и иммуносупрессивного состояния паци-
ента.

Ранее проведенное лечение, его эф-
фективность и переносимость опреде-
ляют индивидуальный терапевтический 
подход к лечению больного в дальней-
шем.

После сбора анамнеза очень тща-
тельно осматривают кожные покровы 
и видимые слизистые оболочки пациента 
с описанием локального статуса. Важно 
осматривать весь кожный покров и ви-
димые слизистые оболочки, а не только 
участки, указанные пациентом (больные 
склонны фиксировать внимание врача 
на том, что их беспокоит в данный мо-
мент).

Подобный осмотр позволяет выя-
вить сыпь, определить, из каких элемен-
тов она состоит, разграничить ее, т.  е. 
выявить первичные высыпания, которые 
появились на неизмененной коже (пер-
вичные элементы сыпи), и установить, 
какие высыпания стали следствием даль-
нейшего развития первичных элементов 
(вторичные элементы).

В практике дерматовенеролога при-
нята определенная последовательность 
описания поражений кожи и слизистых 
оболочек.

3.3. Локальный статус: status 
localis

В первую очередь определяют про-
исхождение сыпи — воспалительная или 
невоспалительная. Вид сыпи можно уста-
новить при надавливании: воспалитель-
ная сыпь при этом исчезает, а при пре-
кращении давления вновь приобретает 
прежнюю окраску.

Определяют сыпь количественно: 
обильная, немногочисленная, единичные 
очаги поражения или единственный очаг.

При определении локализации сыпи 
выявляются ее преимущественная ло-
кализация (для некоторых болезней это 
имеет первостепенное значение при ди-
агностике), менее пораженные участки, 
а также свободные от высыпаний места.

Учитывают симметричность или 
асимметричность высыпаний.

По наличию разновидностей первич-
ных элементов определяют мономор-
физм (если имеется одна разновидность 
первичного элемента) или полиморфизм 
(при наличии нескольких видов пер-
вичных элементов) сыпи  — «истинный» 
полиморфизм. При наличии на коже 
нескольких разновидностей вторичных 
элементов сыпи применяют термины 
«ложный» или «эволюционный полимор-
физм».

Описывая элемент сыпи, фиксируют 
следующие характеристики:

 размер, который указывают в мил-
лиметрах или сантиметрах (иногда 
в сравнительном аспекте: с булавоч-
ную головку, горошину, зерно чече-
вицы и т. д.);

 форму (определяют при осмотре 
сбоку): плоская, полушаровидная, 
коническая;

 очертания элемента (при осмотре 
сверху): округлые, овальные, поли-
гональные (многоугольные), поли-
циклические и др.;

 границы: четкие (резко очерченные), 
нечеткие (расплывчатые);

 цвет — возможны различные оттен-
ки красного, коричневого, желтого, 
фиолетового и других компонентов 
этой цветовой гаммы;

 поверхность высыпаний: гладкая, 
блестящая, шероховатая, с допол-
нительными признаками (например, 
пупковидным вдавлением в центре);
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 консистенцию (при пальпации): мяг-
кая, плотная, плотноэластическая, 
деревянистая и др.;

 взаимное расположение высыпа-
ний: диссеминированные, сгруп-
пированные, склонные к слиянию 
с образованием колец, в виде линий 
(линейное расположение) и другие 
варианты.
Обязательно определяют дермогра-

физм.
Необходимо обращать внимание 

на состояние видимых слизистых оболо-
чек. В случае появления на них сыпи при 
ее описании применяют такие же пара-
метры, как и для кожных покровов.

Осматривают и описывают состоя-
ние волос и ногтевых пластинок.

Видимо неизмененная, здоровая 
кожа является отражением как состоя-
ния внутренних органов, так и кожной 
патологии. В связи с этим оценивают 
следующие параметры здоровой кожи: 
окраска, тургор, эластичность, сало- 
и потоотделение, подкожная жировая 
клетчатка. Например, бледность кож-
ных покровов и желтоватый оттенок 
могут наблюдаться у больных с онколо-
гическими заболеваниями; а некоторые 
кожные болезни являются паранеопла-
стическими, т.  е. возникают у людей со 
злокачественными новообразованиями 
внутренних органов. В таких случаях 
обязательно проводят онкологический 
поиск. Снижение эластичности и тургора 
кожи наблюдается при снижении сало- 
и потоотделения у больных атопическим 
дерматитом (АтД). При акне, напротив, 
кожа лица и шейно-воротниковой зоны 
блестит, лоснится, что свидетельствует 
о повышенном сало- и потоотделении.

Правильно поставить диагноз забо-
левания помогают специальные диагно-
стические феномены (поскабливание, 
потирание, витропрессия, или диаскопия, 
надавливание зондом, смазывание мас-

лом, йодом и др.) в сочетании с другими 
методами. Например, метод послойного 
поскабливания элементов сыпи (гра-
таж) позволяет выявить при псориазе 
патогномоничную для этого заболевания 
псориатическую триаду. При разноцвет-
ном (отрубевидном) лишае проводят 
пробу Бальцера, смазывая очаги 5% на-
стойкой йода; из-за разрыхленного гри-
бом рогового слоя пятна окрашиваются 
интенсивнее окружающей кожи.

Метод диаскопии (витропрессии) 
применяется, например, при диагности-
ке кожной формы туберкулеза, когда 
при надавливании предметным стеклом 
на бугорок его цвет становится желтова-
то-коричневатым (феномен «яблочного 
желе»). Другие дополнительные методы 
исследования представлены в соответ-
ствующих главах.

При ряде заболеваний с целью уточ-
нения диагноза проводят инструмен-
тальные исследования с помощью дер-
матоскопа, лампы Вуда (свечение очагов 
поражения при микозах). При аллерго-
дерматозах и профессиональных дерма-
тозах используют аллергические кожные 
тесты. Кожные тесты могут быть скари-
фикационные, внутрикожные (их дей-
ствие основано на гиперчувствительности 
немедленного типа), а также капельные, 
аппликационные (определяют отсрочен-
ный гиперчувствительный ответ).

Для обнаружения возбудителей (че-
соточный клещ, патогенные грибы, блед-
ная трепонема, гонококк и т. д.) и клеток 
Тцанка в мазках-отпечатках при аканто-
литической пузырчатке проводят микро-
скопическое исследование. Например, 
для диагностики грибкового поражения 
гладкой кожи с помощью скальпеля бе-
рут чешуйки из очага поражения, кусоч-
ки ногтей при онихомикозе, волосы об-
рабатывают щелочью (10–30% KОН или 
NaОН), затем переносят на предметное 
стекло в каплю глицерина, накрывают 
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покровным стеклом и проводят микро-
скопическое исследование. Для выявле-
ния бледных трепонем исследуют ткане-
вый сок со дна твердого шанкра в микро-
скопе с темнопольным конденсором.

Культуральное исследование ис-
пользуется для уточнения видовой при-
надлежности грибов, возбудителей ин-
фекций, передаваемых половым путем 
(ИППП), при пиодермиях — для опреде-
ления микрофлоры и ее чувствительно-
сти к антибиотикам.

При онкологических заболеваниях 
кожи необходимым дополнением яв-
ляются цитологические исследования 
(мазков-отпечатков, скарификата и др.), 
а в  последнее время также дерматоско-
пия.

Из лабораторных методов наиболее 
важное значение имеет патогистологи-
ческое исследование (световая и элек-
тронная микроскопия, иммуногистохи-
мические исследования и др.) биоптатов 
кожи или слизистых оболочек, взятых 
из очагов поражения. Важным моментом 
является выбор наиболее информатив-
ного очага поражения. При псориазе или 
красном плоском лишае, например, это 
сформировавшаяся папула или бляшка; 
при истинной акантолитической пузыр-
чатке производят биопсию видимо неиз-
мененной кожи в области верхнего пле-
чевого пояса. Биопсию осуществляют 
под местной анестезией, предваритель-
но выяснив у больного аллергологиче-
ский анамнез. Для получения материала 
применяются различные методы: кли-
новидная биопсия с помощью скальпе-
ля, пункционная панч-биопсия. Далее 
биопсийный материал фиксируют в 10% 
растворе формалина и отправляют в па-
тологоанатомическую лабораторию, 
где после заливки материала в парафин 
из биоптатов готовят срезы и окраши-
вают их гематоксилином и эозином. При 
некоторых заболеваниях кожи приме-

няют дополнительные методы окраски: 
по Ван-Гизону, толуидиновым синим 
и др.

Для диагностики аутоиммунных за-
болеваний (красная волчанка, буллезные 
дерматозы) используют реакции прямой 
и непрямой иммунофлюоресценции. При 
этом методе выявляют фиксированные 
аутоантитела, характерные для данной 
патологии, в определенных структурах 
эпидермиса. Методом прямой иммуно-
флюоресценции выявляют фиксацию 
иммуноглобулинов в коже или слизи-
стых оболочках. Например, при истинной 
акантолитической пузырчатке антитела 
класса IgG фиксированы в межклеточной 
склеивающей субстанции шиповатого 
слоя, а при буллезном пемфигоиде Леве-
ра их обнаруживают на базальной мем-
бране. Методом непрямой иммунофлюо-
ресценции антитела выявляют в крови 
или пузырной жидкости, однако данный 
метод часто дает ложные результаты.

При дифференциальном диагно-
зе лимфопролиферативных заболева-
ний (лимфомы, псевдолимфомы) одним 
из основных методов является молеку-
лярно-генетический по определению 
клональности инфильтрата, однако его 
результат всегда оценивают в совокуп-
ности с данными клинико-гистологиче-
ского и иммуногистохимического иссле-
дований. В последнее время для оценки 
морфологических изменений в очагах 
поражения при дерматозах все чаще 
применяют неинвазивный метод диагно-
стики — конфокальную микроскопию.

Обследование пациента с кожным 
заболеванием, помимо сбора жалоб, 
анамнестических данных, осмотра, вклю-
чает проведение лабораторных исследо-
ваний — гематологических, серологиче-
ских, биохимических, иммунологических 
и др., а также инструментального обсле-
дования функций внутренних органов 
и систем.
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Общий анализ крови, мочи, биохи-
мическое исследование крови могут ука-
зать на заболевание внутренних органов, 
провоцирующее развитие дерматоза. 
Так, изменения в общем анализе кро-
ви, лейкопения (снижение показателей 
уровня лейкоцитов) при повышении СОЭ 
наблюдаются при системной красной 
волчанке (СКВ). Вместе с тем при дли-
тельном лечении кожной формы (СКВ) 
препаратами хинолинового ряда воз-
можна лейкопения без повышения СОЭ, 
а повышение уровня лейкоцитов (лейко-
цитоз) наряду с ростом СОЭ указывают 
на воспалительную реакцию. При лече-
нии циклоспорином больных АтД или 
псориазом необходимо изучить уровень 
креатинина в моче и крови, поскольку 
у некоторых пациентов при применении 
данного препарата развиваются измене-
ния со стороны почек. Изменения уровня 
билирубина, трансаминаз в биохимиче-
ском анализе крови часто сопровожда-
ются кожным зудом; подобные наруше-
ния при псориазе являются противопо-
казанием для ПУВА-терапии.

3.4. Общеклиническое 
обследование

Кожа отражает состояние внутрен-
них органов и систем. Некоторые забо-
левания внутренних органов (такие, как 
гипертоническая болезнь, ишемическая 
болезнь сердца, неопластические забо-
левания внутренних органов и др.) слу-
жат противопоказанием для проведения 
физиотерапевтических процедур, по-
этому помимо осмотра дерматологом 
больной нуждается в консультации «уз-
ких» специалистов — терапевта, гинеко-
лога, эндокринолога, онколога и др. Так, 

рецидивирующее течение фурункулов 
указывает на необходимость исключе-
ния сахарного диабета и консультации 
эндокринолога, хронические заеды тре-
буют консультации отоларинголога; при 
лечении варикозной экземы необходимо 
обследование у флеболога; при розовых 
угрях и периоральном дерматите — до-
полнительное обследование у гастроэн-
теролога.

Больные сифилисом также должны 
быть обследованы в период как раннего, 
так и позднего сифилиса — для исключе-
ния поражения нервной, сердечно-сосу-
дистой систем и других органов и систем.

Как правило, кожные болезни ха-
рактеризуются длительным, торпидным 
течением, сопровождаются частыми 
и регулярными рецидивами, что приво-
дит к нарушению качества жизни боль-
ного. Стресс часто становится провоци-
рующим фактором заболевания или его 
обострения. Кроме того, если заболева-
ния внутренних органов окружающие 
больного люди не замечают, то кожные 
болезни скрыть невозможно, потому при 
развитии у больного различных психо-
генных реакций также возникает необхо-
димость в консультации психиатра.

Таким образом, при кожных забо-
леваниях необходимо лечение не только 
кожи, но также внутренних органов и си-
стем.

Все применяемые методы исследо-
вания помогают определить объектив-
ное состояние кожи и установить пра-
вильный диагноз. Но один из главных 
диагностических критериев  — анализ 
первичных и вторичных морфологи-
ческих элементов, служащих внешним 
проявлением патологических процессов, 
происходящих в коже.
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4 МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ 

ЭЛЕМЕНТЫ КОЖНОЙ СЫПИ

После изучения темы студент должен:
знать:

 первичные и вторичные морфологи-
ческие элементы сыпи;

 механизмы образования высыпных 
элементов;

 эволюцию элементов сыпи;
уметь:

 провести осмотр дерматологическо-
го больного;

 определять элементы сыпи;

 описать дерматологический статус 
больного.
Различают первичные и вторичные 

морфологические элементы.
Первичные морфологические эле-

менты — это высыпания, появляющиеся 
на неизмененной коже. К ним относятся 
пятно, узелок, бугорок, узел, волдырь, 
пузырек, пузырь, гнойничок.

Первичные элементы подразделяют 
на полостные и бесполостные. Полост-
ные элементы  — высыпания, имеющие 
полость, заполненную серозным, кровя-
нистым или гнойным содержимым. К их 
числу относят пузырек, пузырь и гной-
ничок. Бесполостные элементы  — кож-
ные высыпания, при которых отсутствует 
полость; иногда преобладают в той или 
иной мере выраженные инфильтратив-
ные процессы. К таким элементам отно-
сятся пятно, узелок, волдырь, бугорок, 
узел.

Вторичные морфологические эле-
менты появляются на коже в резуль-
тате эволюции первичных элементов. 

К таким высыпаниям относятся гипер-
пигментация, депигментация, чешуйки, 
эрозия, ссадина, язва, трещина, корка, 
рубец, атрофия, лихенификация, веге-
тация.

4.1. Первичные 
морфологические элементы

Пятно (macula) характеризуется из-
менением цвета кожи на более или ме-
нее ограниченном участке, по плотности 
не отличается от здоровых участков и не 
возвышается над окружающими тка-
нями.

Различают сосудистые (воспали-
тельные и невоспалительные), пигмент-
ные и искусственные пятна.

Сосудистые воспалительные пят-
на (рис. 4.1) обусловлены расширением 
кровеносных сосудов дермы. Они исче-
зают при надавливании на кожу пред-
метным стеклом или пальцем и вновь 
проступают на коже после прекращения 
давления.

Воспалительные пятна могут быть 
различной окраски (от бледно-розова-
той до синюшно-красной) и в зависи-
мости от размеров делятся на розеолы 
(до 1–2 см) и эритемы ( 2 см). Вслед-
ствие слияния очагов образуется эри-
тродермия, поражающая весь кожный 
покров.

После разрешения пятен остается 
гиперпигментация или они исчезают бес-
следно. Воспалительные пятна наблюда-
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ются при вторичном сифилисе и различ-
ных дерматозах.

Сосудистые невоспалительные пят-
на характеризуются отсутствием воспа-
лительных явлений в коже. При надавли-
вании на кожу предметным стеклом 
(витропрессия) или пальцем эти пятна 
не исчезают.

Сосудистые невоспалительные пят-
на обусловлены нарушением проницае-
мости сосудистых стенок и кровоизли-
янием (геморрагические пятна), непра-
вильным развитием в коже кровеносных 
сосудов (сосудистые невусы, гемангио-
мы), стойким расширением сосудов (те-
леангиэктазии). В зависимости от разме-
ров и очертаний геморрагические пятна 
делятся на петехии (точечное кровоиз-
лияние), пурпуру (диаметром до 1  см), 
экхимозы ( 2 см), вибцес (линейные, по-
лосовидные).

Искусственные пятна образуются 
при введении красок (татуировки, тату-
аж), в результате отложения в коже про-
дуктов обмена или красящих веществ 
профессионального характера (частицы 

угля, пыли и т. д.). Гиперпигментирован-
ные пятна (рис. 4.2) появляются в резуль-
тате отложения в коже пигмента — мела-
нина. Различают врожденные (чаще это 
невусы) и приобретенные гиперпигмен-
тированные пятна (при хлоазме, аддисо-
новой болезни, загаре и др.).

При уменьшении содержания в коже 
меланина (или его исчезновении) по-
являются депигментированные пятна 
(рис. 4.3). Они могут быть врожденными 
(альбинизм) и приобретенными (витили-
го).

Узелок (papula)  — небольшое, рез-
ко отграниченное, плотное, слегка воз-
вышающееся над окружающей кожей, 
бесполостное образование (рис. 4.4). Па-
пулы появляются вследствие скопления 
воспалительного клеточного инфильтра-
та преимущественно в верхних отделах 
дермы или в результате чрезмерного 
разрастания того или иного слоя кожи, 
а также отложения продуктов метабо-
лизма (липидов, кальция, муцина и т. д.).

В зависимости от того, в каком слое 
кожи образовался узелок, различают 

РИС. 4.1. Воспалительное пятно (а) и схематическое изображение морфологических элемен-
тов (б)

ба
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эпидермальные (плоские бородавки), 
дермальные (вторичный сифилис) и эпи-
дермо-дермальные [красный плоский 
лишай (КПЛ), псориаз] папулы.

Узелки могут быть разнообразной 
окраски, разнообразных очертаний, на-
пример округлые, полигональные (мно-
гоугольные). По форме различают пло-
ские, полушаровидные и конусообраз-
ные узелки. Последние иногда называют 
фолликулярными, т.  к. воспалительный 

инфильтрат локализуется вокруг устья 
волосяного фолликула. Узелки могут 
быть величиной: 1–1,5 мм (милиарные), 
2–3 мм (лентикулярные), 2–3 см (нумму-
лярные) и большего размера (бляшки). 
Поверхность узелков может быть глад-
кой или покрыта плотными гиперкерато-
тическими наслоениями (бородавчатый 
туберкулез), вегетациями или чешуйка-
ми, которые легко отторгаются (псориаз) 
или плотно прикреплены к поверхности 

РИС. 4.2. Гиперпигментированное пятно (а) и схематическое изображение морфологических 
элементов (б)

РИС. 4.3. Гипопигментированное пятно (а) и схематическое изображение морфологических эле-
ментов (б)

б

б

а

а
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(красная волчанка). На поверхности не-
которых папул можно увидеть пупко-
образное вдавление (КПЛ).

На узелках могут располагаться дру-
гие морфологические элементы (вези-
кулы, пустулы), формироваться участки 
некроза с изъязвлением и последующим 
развитием рубца, но в отличие от бу-
горков морфологически в основе таких 
узелков не образуется гранулема.

После рассасывания папул на коже 
иногда отмечаются остаточные явления 

в виде шелушения или временной пиг-
ментации (депигментации).

Бугорок (tuberculum) — ограничен-
ное, плотное, выступающее над поверх-
ностью кожи, бесполостное образование 
диаметром от 1–2 до 5–10 мм, залегаю-
щее глубоко в дерме. Бугорки образуют-
ся в сетчатом слое за счет воспалитель-
ного инфильтрата по типу гранулемы 
(рис.  4.5). Цвет бугорка может варьи-
ровать от розово-коричневатого до си-
нюшно-багрового.

РИС. 4.4. Узелок (а) и схематическое изображение морфологических элементов (б)

ба

РИС. 4.5. Бугорок (а) и схематическое изображение морфологических элементов (б)

ба
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Бугорки, как правило, изъязвляются 
или разрешаются путем замещения ин-
фильтрата соединительной тканью; на их 
месте остается стойкий след в виде руб-
ца или рубцовой атрофии кожи. Встре-
чаются бугорки при таких заболеваниях, 
как туберкулезная волчанка, лепра, тре-
тичный сифилис.

Узел (nodus)  — плотное, округлой 
или овоидной формы, ограниченное об-
разование диаметром  3–5 см, залега-
ющее в глубоких слоях дермы и подкож-
ной жировой клетчатке (рис. 4.6).

Узел может возвышаться над окру-
жающей кожей или определяться лишь 
пальпаторно. По механизму образования 
узлы подразделяют на воспалительные 
и невоспалительные.

Кожа над воспалительными узлами 
может быть от бледно-розовой до си-
нюшно-багровой окраски. Обычно такие 
узлы изъязвляются с образованием руб-
ца, но могут рассасываться без изъяз-
вления и на их месте остается рубцовая 
атрофия. Воспалительные узлы образу-
ются при таких заболеваниях, как тре-
тичный сифилис, туберкулез, лепра.

Невоспалительные узлы состоят 
из разрастаний соответствующей тка-

ни (фиброма кожи, дерматофиброма, 
липома и т. д.). Невоспалительные узлы 
могут образоваться при различных ново-
образованиях кожи и в результате отло-
жения продуктов обмена. Окраска кожи 
над узлом зависит от характера процес-
са, вызвавшего образование узла. Кожа 
над узлами, возникновение которых об-
условлено различного рода новообра-
зованиями, обычно имеет нормальную 
окраску.

Волдырь (urtica)  — островоспали-
тельный элемент; несколько возвыша-
ется над уровнем кожи, бесполостной, 
диаметром от 2–3 мм до  10 см, крас-
ного, бледно-розового или белого цвета; 
обычно быстро и бесследно исчезает.

Волдырь возникает в результате 
ограниченного островоспалительного 
отека сосочкового слоя кожи с одно-
временным расширением капилляров 
(рис. 4.7). Появление на коже волдырей 
сопровождается сильным зудом. Волды-
ри наблюдаются при таких заболеваниях, 
как крапивница, герпетиформный дер-
матит Дюринга и др.

Пузырек (vesicula) — поверхностное, 
в пределах эпидермиса, слегка выступа-
ющее над окружающей кожей полост-

Рис. 4.6. Узел (а) и схематическое изображение морфологических элементов (б)

ба
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ное образование, содержащее серозную 
жидкость (рис. 4.8). Пузырьки образуют-
ся в результате вакуольной или баллони-
рующей дистрофии и спонгиоза. Полость 
при формировании пузырька всегда бы-
вает интрадермальной, иногда многока-
мерной.

Величина пузырька колеблется от 1 
до 3–5  мм. В процессе развития пузы-
рек может вскрыться, образовав эро-
зию, подсохнуть, образуя чешуйки, или 
оставить после себя временную гипер-

пигментацию (депигментацию). Пузырь-
ки наблюдают при таких заболеваниях 
кожи, как экзема, дерматит, простой пу-
зырьковый лишай и др.

Пузырь (bulla)  — полостной эле-
мент, подобный пузырьку, но большей 
величины; иногда диаметром 3–5  см 
и более; расположен в верхних слоях 
эпидермиса и под эпидермисом. Воз-
никает при нарушении связей между 
клетками эпидермиса или эпидермиса 
и дермы.

Рис. 4.7. Волдырь (а) и схематическое изображение морфологических элементов (б)

ба

РИС. 4.8. Пузырек (а) и схематическое изображение морфологических элементов (б)

ба
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Содержимое пузыря может быть 
серозным, кровянистым и гнойным 
(рис. 4.9).

В процессе эволюции пузырь может 
спадаться, образуя ссохшиеся корочки, 
или вскрыться, образуя эрозию. На месте 
пузыря нередко остается нестойкая пиг-
ментация. Пузыри встречаются при та-
ких заболеваниях, как пузырчатка, герпе-
тиформный дерматит Дюринга, острый 
дерматит, стрептококковое импетиго, 
эпидермофития стоп.

Гнойничок (pustula)  — полостной 
островоспалительный элемент с гнойным 
содержимым, развивающийся в результа-
те повреждения клеток эпидермиса про-
дуктами жизнедеятельности гноеродных 
микробов и формирования некроза кера-
тиноцитов. Различают три вида гнойнич-
ков: фолликулярные, относящиеся к во-
лосяным фолликулам, нефолликулярные 
(поверхностное изменение  — фликтена 
и глубокое  — эктима) и акне, связанные 
с сальными железами (рис. 4.10–4.12).

Рис. 4.9. Пузырь (а) и схематическое изображение морфологических элементов (б)

РИС. 4.10. Фолликулярный гнойничок (а) и схематическое изображение морфологических эле-
ментов (б)

ба

ба
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Гнойничок  — образование полу-
шаровидной формы, размером от 1 
до 10  мм, зеленовато-желтого цвета, 
окружен воспалительным венчиком. 
Гнойничок может образоваться первич-
но или вторично (из пузырьков или вос-
палительных узелков). Помимо эпидер-
миса, может захватывать более глубокие 
слои кожи, вплоть до подкожной жиро-
вой клетчатки. Наиболее часто гнойнич-
ки локализуются в области волосяных 
фолликулов. После вскрытия содержи-
мое гнойничка ссыхается в корочку жел-
того цвета, после ее отпадения остается 
нестойкая гиперпигментация. После раз-
решения глубоко расположенных гной-
ничков нередко остаются небольшие 
рубцы.

4.2. Вторичные 
морфологические элементы

Гиперпигментация (hyperpigmen-
tatio)  — изменение окраски кожи в ре-
зультате увеличения в ней содержания 
меланина или отложения гемосидерина 
на месте бывших первичных элементов 
(рис. 4.13).

Депигментация (depigmentatio)  — 
временное или постоянное стойкое обес-
цвечивание кожи после исчезновения не-
которых первичных высыпаний (узелков, 
бугорков, узлов и других элементов). Де-
пигментация возникает в основном в ре-
зультате уменьшения содержания в коже 
меланина (рис. 4.14).

Чешуйка (squama)  — скопление 
отторгающихся клеток рогового слоя, 
а в ряде случаев и подлежащих сло-
ев эпидермиса (рис.  4.15). При нали-
чии большого числа чешуек возникает 
шелушение; оно наблюдается при таких 
заболеваниях кожи, как псориаз и разно-
цветный лишай, себорея, экзема, нейро-
дермит, и многих других.

Эрозия (erosio)  — дефект кожи 
в пределах эпидермиса (рис. 4.16). Эро-
зия развивается вследствие вскрытия 
пузырька, пузыря или нарушения це-
лостности эпителия на поверхности па-
пул.

Размер и очертания эрозированного 
участка обычно соответствуют первич-
ному элементу, из которого она образо-
валась. Элемент красного цвета, с глад-
ким дном, с серозным отделяемым, за-
живает бесследно.

РИС. 4.11. Фликтена РИС. 4.12. Акне
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РИС. 4.13. Гиперпигментация (а) и схематическое изображение морфологических элементов (б)

РИС. 4.15. Чешуйка (шелушение) (а) и схематическое изображение морфологических элемен-
тов (б)

ба

РИС. 4.14. Депигментация (а) и схематическое изображение морфологических элементов (б)

б

б

а

а
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Эрозия встречается при таких кож-
ных заболеваниях, как экзема, дерматит, 
пузырчатка, опоясывающий лишай, эпи-
дермофития стоп и др.

Экскориация, ссадина (excoriatio) — 
дефект кожи, появляющийся в результа-

те поверхностной травмы, например рас-
чесов кожи. Экскориация обычно имеет 
линейную форму (рис. 4.17).

Если дефект эпидермиса локализу-
ется в пределах рогового слоя, видны 
лишь шелушащиеся полосы, при пора-

РИС. 4.16. Эрозия (а) и схематическое изображение морфологических элементов (б)

б

б

а

а

РИС. 4.17. Экскориация (а) и схематическое изображение морфологических элементов (б)
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жении нижележащих слоев появляется 
серозное отделяемое, возможно капил-
лярное кровотечение с последующим 
образованием желтоватых или кровя-
нистых корочек и (позже) на их месте 
рубца.

Язва (ulcus)  — глубокий дефект 
кожи, достигающий дермы, подкожной 
жировой клетчатки, фасций, мышц, ко-
стей (рис. 4.18).

Язвы обычно образуются на месте 
вскрытия или распада таких первичных 
морфологических элементов, как буго-
рок, узел, пустула. Они могут также воз-
никать в результате расстройства крово- 
и лимфообращения (эмболия, тромбоз, 
варикозное расширение вен, тромбо-
флебит, слоновость), изменения стенок 
сосудов (атеросклероз, болезнь Рейно 
и др.), травматических повреждений, 
трофических расстройств (сирингомие-
лия, спинная сухотка, повреждение не-
рвов), изъязвления опухолей. После за-
живления язвы остается стойкий рубец.

Трещина (fi ssura) — линейное нару-
шение целостности кожи, возникающее 
вследствие чрезмерной ее сухости или 

потери эластичности при воспалитель-
ной инфильтрации (рис. 4.19).

В зависимости от глубины наруше-
ния целостности кожи различают по-
верхностные и глубокие трещины. По-
верхностные трещины локализуются 
в пределах эпидермиса, из них выделя-
ется серозная жидкость. Глубокие тре-
щины проникают в собственно дерму, 
из них выделяется серозно-кровянистая 
жидкость.

Чаще трещины образуются в обла-
сти естественных складок кожи (в углах 
рта, за ушной раковиной, в межпальце-
вых складках) или на местах, подвер-
гающихся растяжению (над суставами, 
на ладонях).

Корка (crusta) образуется на коже 
в результате высыхания отделяемого 
мокнущей поверхности. В зависимости 
от характера отделяемого различают 
серозные, кровянистые и гнойные корки 
(рис.  4.20). Серозные корки покрывают 
вскрывшиеся пузырьки, эрозии, ссадины.

Рубец (cicatrix) представляет собой 
соединительную ткань, образующуюся 
на месте глубокого дефекта кожи (глу-

ба

РИС. 4.18. Язва (а) и схематическое изображение морфологических элементов (б)

Venerologie.indd   40Venerologie.indd   40 17.04.2015   9:47:4617.04.2015   9:47:46



41

Морфологические элементы кожной сыпи 

РИС. 4.19. Трещины (а) и схематическое изображение морфологических элементов (б)

РИС 4.20. Корки:
а — геморрагическая (кровянистая) — форми-
руется на глубоких ссадинах, язвах; б — гной-
ная — образуется в результате ссыхания отде-
ляемого гнойничков; в — серозная — образу-
ется при ссыхании серозного экссудата

б

б

в

а

а
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бокая ссадина, язва, трещина) (рис. 4.21). 
По величине и очертаниям рубец соот-
ветствует предшествующему дефекту 
кожи. Свежеобразованные рубцы крас-
ного цвета, потом розового и наконец (со 
временем) белого.

Рубец может располагаться на од-
ном уровне с окружающей кожей, запа-
дать, быть втянутым или возвышаться 
над окружающей кожей (гипертрофиче-
ский рубец). Рубцы могут возникать и без 
предшествующего изъязвления кожи.

Атрофия кожи (atrophia)  — состо-
яние, при котором кожа представляет 
собой истонченные, слегка западающие 

участки, лишенные нормального кожно-
го рисунка (рис. 4.22).

Атрофия наблюдается при таких за-
болеваниях, как бляшечная склеродер-
мия, эритематоз и др. Она может раз-
виваться и первично  — при нарушении 
питания (алиментарная атрофия).

Лихенификация (lichenificatio)  — 
уплотнение кожи, возникающее чаще 
в результате слияния узелков и длитель-
ного расчесывания; проявляется чрез-
мерным усилением кожного рисунка 
(рис. 4.23). Лихенификация наблюдается 
при нейродермите, хронической экземе 
и ряде других заболеваний.

РИС. 4.21. Рубец РИС. 4.22. Атрофия

РИС. 4.23. Лихенификация (а) и схематическое изображение морфологических элементов (б)

ба
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Вегетации (vegetatio)  — разраста-
ния эпителия и сосочкового слоя дермы 
(рис. 4.24). Они могут иметь вид сгруп-
пированных сосочковых разрастаний, 
напоминающих цветную капусту (остро-
конечные кондиломы).

Вегетации могут локализоваться 
на поверхности папул, эрозий, на дне 
язвы, особенно при расположении этих 
элементов в области естественных скла-
док. Они сочны, мягки, ярко-красного 
цвета, легко кровоточат. Важные условия 
возникновения вегетаций — наличие вы-
делений и мацерация кожи. Наблюдают-

ся при таких заболеваниях, как вегетиру-
ющая пузырчатка, обыкновенная волчан-
ка, актиномикоз, сифилис.

Наличие в локальном статусе первич-
ных морфологических элементов одного 
вида свидетельствует о мономорфном 
характере сыпи. При наличии несколь-
ких видов первичных элементов говорят 
об истинном полиморфизме сыпи (на-
пример, одновременно имеются пятна, 
везикулы, волдыри, пузыри при герпети-
формном дерматите Дюринга). При лож-
ном полиморфизме наряду с первичными 
наблюдаются и вторичные элементы.

РИС. 4.24. Вегетация (а) и схематическое изображение морфологических элементов (б)

ба
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5 ПАТОМОРФОЛОГИЯ КОЖИ

После изучения темы студент должен:
знать:

 основные патоморфологические 
процессы в коже при различных дер-
матозах;

 механизмы образования этих изме-
нений;

уметь

 по основным патоморфологическим 
процессам в коже предположить 
дерматологический диагноз.
Патологические процессы в коже, 

возникающие при различных дермато-
зах, складываются из отдельных, более 
или менее определенных патологических 
изменений, локализующихся в одних 
случаях преимущественно в эпидермисе, 
в других — в дерме или в обоих отделах 
одновременно.

Патологические процессы в эпидер-
мисе касаются главным образом нару-
шений кератинизации, дифференциров-
ки клеток эпидермиса, эпидермальных 
и дермоэпидермальных связей. Это вы-
ражается в таких основных патоморфо-
логических изменениях, как акантоз, ги-
перкератоз, паракератоз и др.

Акантоз  — утолщение и увеличе-
ние числа рядов шиповатого слоя эпи-
дермиса с удлинением эпидермальных 
выростов, проникающих иногда глубоко 
в подлежащую дерму. В основе акантоза 
лежит усиление пролиферативной ак-
тивности клеток базального и супраба-
зального слоев, что может наблюдаться 
при псориазе (рис. 5.1). В других случаях, 

напротив, замедляется дифференциров-
ка клеток эпидермиса, продолжитель-
ность их жизни увеличивается.

Гиперкератоз  — чрезмерное утол-
щение рогового слоя эпидермиса в ре-
зультате повышенного образования ке-
ратина. Это может быть при утолщении 
зернистого и рогового слоев (рис.  5.2), 
а также вследствие задержки отшелу-
шивания роговых клеток. Гиперкератоз 
развивается при многих кожных заболе-
ваниях (например, при псориазе).

Паракератоз  — наличие в клет-
ках рогового слоя ядер, отсутствующих 
в норме. В основе паракератоза лежит 
нарушение соотношения между проли-
феративной активностью и дифферен-
цировкой клеток эпидермиса в связи 
с изменением тканевого гомеостаза. Па-
ракератоз наблюдается при псориазе, 
экземе, парапсориазе, псориазиформных 

РИС. 5.1. Акантоз
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папулах при сифилисе и других заболе-
ваниях (рис. 5.3).

Акантолиз  — потеря связи между 
клетками эпидермиса в шиповатом слое 
кожи и слизистых оболочках, что приво-
дит к появлению щелей и пузырей. Клет-
ки, потерявшие связь между собой, на-
зываются акантолитическими (рис. 5.4). 
Акантолиз наблюдается при истинной 
акантолитической пузырчатке.

Спонгиоз, или межклеточный 
отек,  — вторичная потеря связи между 
эпителиоцитами при проникновении се-
розного экссудата из сосудов сосочко-
вого слоя между клетками эпидермиса. 
Клетки отодвигаются друг от друга, не-
которые из них гибнут, и образуются ми-

кровезикулы. Спонгиоз наблюдается при 
острой экземе (рис. 5.5).

Баллонирующая дистрофия — отек 
эпидермиса, в результате которого про-
исходит распад ультраструктур клетки 
(она превращается в «баллон», запол-
ненный жидкостью, в котором «плавает» 
ядро). Этот процесс происходит, напри-
мер, при вирусных инфекциях (рис. 5.6).

Гидропическая (вакуольная) дис-
трофия клеток является результатом 
формирования в цитоплазме вакуолей, 
что может после их гибели приводить 
к образованию пузырей и щелей. При ви-
русной инфекции указанная дистрофия 
может предшествовать баллонирующей, 
т. к. это этапы одного процесса. Гидропи-

РИС. 5.2. Гиперкератоз РИС. 5.3. Паракератоз

РИС. 5.4. Акантолиз РИС. 5.5. Спонгиоз, или межклеточный отек
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ческая (вакуольная) дистрофия клеток 
наблюдается при красной волчанке, ви-
русных дерматозах.

Пузырь — полость, формирующая-
ся в эпидермисе или под ним; заполне-
на тканевой жидкостью, плазмой крови, 
часто с клеточными элементами. Пузыри 
диаметром  5 мм называются пузырька-
ми. Различают субкорнеальные пузыри 
и пузырьки, располагающиеся под рого-
вым слоем (рис.  5.7), спонгиотические 
пузыри и пузырьки, акантолитические 
пузыри, сочетающиеся с акантолизом. 
Субэпидермальные пузыри образуют-
ся в результате отделения эпидермиса 
от дермы в связи с накоплением в по-
следней тканевой жидкости.

Гранулез  — увеличение рядности 
клеток зернистого слоя. Наблюдается 
при КПЛ (рис. 5.8).

Микроабсцессы — небольшие ско-
пления клеток в эпидермисе или субэ-
пидермальных сосочках. Различают три 
типа микроабсцессов:
1)  микроабсцессы Мунро, состоящие 

из нейтрофильных гранулоцитов 
(лейкоцитов) в паракератотических 
участках эпидермиса (при псориа-
зе);

2)  микроабсцессы Потрие, состоя-
щие из мононуклеарных элементов 
и клеток Сезари, в мальпигиевом 
слое эпидермиса (при Т-клеточной 
лимфоме кожи) (рис. 5.9);

РИС. 5.6. Баллонирующая дистрофия РИС. 5.7. Пузырь

РИС. 5.8. Гранулез РИС. 5.9. Микроабсцесс Потрие
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3)  папиллярные микроабсцессы в субэ-
пидермальных сосочках, состоящие 
преимущественно из нейтрофиль-
ных гранулоцитов (эозинофилов) 
(при герпетиформном дерматите 
Дюринга).
Экзоцитоз  — процесс проникнове-

ния клеток инфильтрата в эпидермис 
(рис. 5.10).

В дерме могут происходить различ-
ные морфологические изменения.

Инфильтрация  — скопление раз-
личных клеточных элементов, участву-
ющих в воспалительной реакции. Вос-
палительные клеточные инфильтраты 
могут располагаться поверхностно или 
глубоко в дерме, вокруг сосудов, придат-
ков кожи или диффузно, быть очаговыми 
(нодулярными) или полосовидными, а по 
составу клеток — моно- и полиморфно-
клеточными. К примеру, периваскуляр-
ный мононуклеарный инфильтрат без 
участия сосочкового слоя дермы при ме-
дикаментозной токсидермии (рис. 5.11) 
или периваскулярный инфильтрат с му-
коидным набуханием соединительной 
ткани дермы (например, при красной 
волчанке) (рис. 5.12);

Инфильтрат типа гранулемы — ско-
пление мононуклеарных элементов, эпи-

телиоидных и многоядерных гигантских 
клеток в результате хронического проли-
феративного процесса или как реакция 
на инородное тело либо инфекцию (на-
пример, при сифилисе — гумма, бугорок) 
(рис. 5.13).

Мезенхимальная дистрофия соеди-
нительной ткани — нарушение белково-
го обмена в соединительной ткани дер-
мы и стенках сосудов, представленное 
двумя процессами:
1)  мукоидное набухание  — поверх-

ностная и обратимая дезорганиза-

РИС. 5.10. Экзоцитоз РИС. 5.11. Периваскулярный мононуклеарный 
инфильтрат

РИС. 5.12. Периваскулярный инфильтрат 
с мукоидным набуханием соединительной тка-
ни дермы
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ция соединительной ткани, в основе 
которой лежит накопление кислых 
мукополисахаридов;

2)  фибриноидное набухание  — глубо-
кая дезорганизация соединитель-
ной ткани, в основе которой лежит 
деструкция коллагена и межуточ-
ного вещества с образованием бел-
ково-полисахаридных комплексов, 
не встречающихся в норме, и появ-
лением фибриноида (при красной 
волчанке) (рис. 5.14).

Папилломатоз представляет собой 
одновременную пролиферацию сосоч-
кового слоя дермы и клеток шиповато-
го слоя эпидермиса в виде удлинения 
и древовидного разрастания сосочков 
дермы (например, при псориазе, вегети-
рующей пузырчатке) (рис. 5.15).

Гиалиноз  — дистрофический си-
стемный процесс, сопровождающий-
ся отложением гиалина (при гиалинозе 
кожи и слизистых оболочек, при порфи-
рии) (рис. 5.16).

РИС. 5.13. Инфильтрат типа гранулемы РИС. 5.14. Фибриноидное набухание

РИС. 5.15. Папилломатоз РИС. 5.16. Гиалиноз
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6 ОБЩИЕ ПРИНЦИПЫ ЛЕЧЕНИЯ 
КОЖНЫХ БОЛЕЗНЕЙ

После изучения темы студент должен:
знать:

 основные принципы этиологическо-
го, патогенетического и симптома-
тического лечения;

 основные методы современной те-
рапии, применяемые в дерматоло-
гии;

 средства и методы общей медика-
ментозной терапии;

 средства и принципы топической 
медикаментозной терапии;

 основные методы немедикаментоз-
ной терапии;

уметь:

 оценить остроту и тяжесть кожного 
процесса;

 назначить адекватные лечебные ме-
роприятия;

 применять различные формы лекар-
ственных топических средств, в за-
висимости от локализации и степени 
выраженности воспаления;

 применять физиотерапевтические 
процедуры;

 составлять прописи всех основных 
лекарственных форм.
Для выбора оптимальных методов 

лечения пациента, страдающего заболе-
ванием кожи, необходимо предваритель-
но провести его глубокое и всестороннее 
обследование, которое позволит выявить 
характерные особенности или факторы, 
определяющие развитие конкретной па-
тологии, установить диагноз и возмож-
ную связь с заболеваниями внутренних 

органов и общими изменениями в орга-
низме.

Наиболее важна этиологическая те-
рапия, направленная на устранение при-
чины заболевания (например, лечение 
микозов противогрибковыми препара-
тами фунгистатического и фунгицидного 
действия, влияющими непосредственно 
на возбудителей болезни). Однако это 
возможно лишь при дерматозах с четко 
установленной этиологией.

При целом ряде дерматозов хорошо 
изучены механизмы развития заболева-
ния, что позволяет провести патогенети-
ческую терапию, направленную на кор-
рекцию отдельных звеньев патологиче-
ского процесса (например, применение 
инфликсимаба при псориазе, блокиру-
ющего синтез фактора некроза опухоли 
α (ФНО α), уровень которого при этом 
заболевании значительно выше нормы). 
Однако на практике часто приходится 
прибегать к симптоматической терапии, 
уменьшающей проявления ведущих сим-
птомов болезни (например, применение 
антигистаминных препаратов при зудя-
щих дерматозах). Лучшие результаты 
в лечении кожных болезней достигаются 
при применении терапии, сочетающей 
в себе этиологические, патогенетические 
и симптоматические средства и методы 
лечения.

В успешном лечении больного, в том 
числе и дерматологического, важную 
роль играют этические взаимоотноше-
ния врача и пациента. Правильный инди-
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видуализированный подход к пациенту 
в определенной степени определяет по-
ложительный результат всей терапевти-
ческой стратегии.

Для лечения заболеваний кожи в ос-
новном применяют комплексное лече-
ние, включающее определенные реко-
мендации по диете и режиму, системное 
и местное лечение, а также физиотера-
певтические мероприятия. При некото-
рых заболеваниях прибегают к хирурги-
ческому вмешательству (например, при 
иссечении одиночных образований, пло-
хо поддающихся консервативным мето-
дам лечения, или при новообразованиях 
кожи).

В межрецидивный период при хро-
нических дерматозах рекомендуют ку-
рортотерапию, а при атопическом дер-
матите и псориазе  — климатотерапию 
(в  частности, пребывание в сухом и жар-
ком климате, например в районе Мерт-
вого моря).

Крайне важны выявление и коррек-
ция сопутствующих заболеваний, а так-
же психосоматического статуса с при-
влечением других специалистов (гастро-
энтеролога, эндокринолога, психиатра, 
хирурга и др.). Излечение сопутствую-
щей патологии зачастую приводит к кли-
нической ремиссии кожного процесса.

Диета при лечении заболеваний 
кожи имеет очень большое значение, 
в первую очередь при аллергических 
и зудящих дерматозах. В этих случаях 
необходимо исключить продукты, кото-
рые могут спровоцировать обострение 
заболевания.

Вместе с тем диету назначают 
практически при всех воспалительных 
дерматозах в период обострения. Реко-
мендовано ограничить или исключить 
из рациона острые, копченые, соленые, 
жареные, консервированные и экстрак-
тивные продукты (перец, хрен, горчицу, 
копчености, маринады, кофе, мед, шоко-

лад, цитрусовые), морские деликатесы. 
При акне и пиодермии резко ограничива-
ют употребление легкоусвояемых угле-
водов, при розацеа исключают продукты, 
способствующие расширению сосудов 
(пряности, копчености), при псориазе 
ограничивают не только углеводистые, 
но и жирные продукты, при герпетифор-
мном дерматите Дюринга рекомендо-
вана безглютеновая диета и т. д. Во всех 
случаях категорически запрещается упо-
требление алкогольных напитков, и пре-
жде всего красного вина.

Режим. В дерматологической прак-
тике используют лечебный и профилак-
тический режимы, каждый из которых 
имеет свое значение. Конкретные меро-
приятия, которые рекомендованы при 
различных заболеваниях, описаны в по-
следующих главах (раздел «Лечение»).

6.1. Системная 
медикаментозная терапия

Системная медикаментозная тера-
пия включает практически все основные 
методы и средства, имеющиеся в арсена-
ле современной клинической медицины: 
антибактериальные, противогрибковые, 
противовирусные, десенсибилизирую-
щие, гормональные препараты, хиноли-
ны, цитостатики и иммуносупрессоры, 
ретиноиды, биологические препараты, 
неспецифические противовоспалитель-
ные препараты, витамины, иммунокор-
ректоры, ферменты, биогенные стимуля-
торы, психотропные средства и др.

6.1.1. Антибактериальные средства
К антибактериальным средствам от-

носятся прежде всего антибиотики, ко-
торые применяют при гнойничковых за-
болеваниях кожи (пиодермиях) и ИППП, 
а также при туберкулезе, лейшманиозе, 
лепре, остром лихеноидном парапсори-
азе, ангиитах, саркоидозе кожи, болезни 
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Лайма, угревых сыпях — акне и розацеа. 
Кроме того, антибиотики пенициллино-
вого ряда назначают при склеродермии, 
т. к. кроме антибактериального действия 
они тормозят образование фибробла-
стов, что важно при лечении заболеваний 
соединительной ткани. В последние годы 
отмечается увеличение числа стафило-
кокков, устойчивых к полусинтетическим 
пенициллинам и производным тетра-
циклина. При обнаружении подобных 
штаммов следует применять рифампицин 
и фузидовую кислоту (фузидин-натрий), 
а также сочетание гентамицина и ами-
кацина с циклоспоринами (цефалексин, 
цефуроксим, цефтриаксон, цефотаксим, 
цефепим). В  лечении гнойничковых за-
болеваний кожи эффективны макролиды 
(азитромицин, азитрал) и кларитромицин. 
Аминогликозиды (неомицин, канамицин) 
обладают широким спектром действия, 
однако характеризуются выраженным 
нефротоксическим эффектом и влиянием 
на свертываемость крови, а потому при-
меняются редко.

В терапии могут использоваться ан-
тибиотики разных групп, однако перед 
лечением целесообразно установить чув-
ствительность микрофлоры к ним и вы-
брать тот, к которому возбудитель наи-
более чувствителен. Антибактериальные 
препараты выпускаются в виде табле-
ток, растворов для инъекций и форм 
для местного применения (мазь, крем, 
порошок, суспензия). Курс антибактери-
альной терапии может составлять от 3 
до 30 дней в зависимости от возбудите-
ля и распространенности процесса. Так, 
курс лечения боррелиоза с применением 
цефтриаксона составляет 30 дней, а ле-
чение острой неосложненной гонореи 
не более 3 дней.

К антибактериальным средствам от-
носят также сульфаниламиды, сульфоны, 
метронидазол, фторхинолоны. Сульфа-
ниламидные препараты, особенно с про-

лонгированным эффектом, применяются 
при лечении инфекций кожи и ИППП, 
но в последнее время гораздо реже ан-
тибиотиков. Кроме того, эти препараты 
нередко вызывают сульфаниламидную 
эритему.

Сульфоны в основном применяются 
при лепре и герпетиформном дерматите 
Дюринга, хотя спектр заболеваний, при 
которых сульфоны дают хороший тера-
певтический эффект, расширяется (на-
пример, крапивница).

Фторхинолоны (офлоксацин, норф-
локсацин, ципрофлоксацин, цифран, ци-
пробай, таривид и др.)  — современные 
антимикробные препараты с широким 
спектром действия, что позволяет при-
менять их при различных инфекциях, 
особенно устойчивых к другим антибак-
териальным средствам.

Метронидазол является препаратом 
выбора при лечении угревых высыпаний, 
а также основным средством в терапии 
трихомониаза и гарднереллеза.

6.1.2. Противогрибковые средства
В эту группу входят лекарственные 

вещества, различающиеся по механизму 
и спектру антимикотического действия. 
По механизму действия различают пре-
параты фунгицидные и фунгистатиче-
ские; варьируют они и по широте спек-
тра действия. Многие их этих препаратов 
выпускаются в лекарственных формах 
как для местной, так и для системной те-
рапии.

Самое большое семейство проти-
вогрибковых препаратов  — азолы. Эта 
группа включает имидазолы и триазолы 
(синтетические вещества), химическая 
структура которых представлена азоло-
вым кольцом. Они оказывают специфи-
ческое воздействие на оболочку клеток 
гриба, ингибируя биосинтез эргостерола 
(компонент цитоплазматической мембра-
ны) на разных этапах его синтеза. К  груп-
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пе имидазолов относятся миконазол, 
клотримазол, эконазол, кетоконазол и др. 
Большинство азолов I поколения (мико-
назол, клотримазол, кетокеназол) плохо 
всасываются и рекомендуются только для 
местного лечения поверхностных мико-
зов (отрубевидный лишай). К триазолам 
относятся два сильных препарата: флуко-
назол (дифлюкан) и интраконазол (орун-
гал), которые используются в лечении 
системных микозов. Наиболее часто в ми-
кологии применяется интраконазол, ак-
тивный в отношении дерматофитов, плес-
невых грибов (аспергиллы, диморфные 
грибы), дрожжевых (Candida aldicans). 
При лечении микозов гладкой кожи еже-
дневная доза препарата — 200 мг в тече-
ние 1–2 нед., для терапии онихомикоза — 
в виде пульс-терапии: по 200  мг 2  раза 
в день в течение недели каждый месяц; 
продолжительность курса  — 3–5  мес. 
Препараты последнего поколения (вори-
коназол, позаконазол) применяются для 
лечения тяжелых системных микозов. Все 
системные антимикотические средства 
имеют выраженные побочные эффекты 
(в частности, гепатотоксичность), что не-
обходимо учитывать при назначении дли-
тельной терапии.

Другая эффективная группа антими-
котических препаратов  — аллиламины, 
с фунгицидным механизмом действия: 
ингибируют скваленэпоксидазу, участву-
ющую в биосинтезе клеточной мембра-
ны гриба. В эту группу входят два род-
ственных препарата: тербинафин (лами-
зил) и нафтифин, которые в наибольшей 
степени эффективны против дерматофи-
тов и в меньшей  — против дрожжевых 
и плесневых грибов. Тербинафин может 
применяться как местно, так и системно.

К противогрибковым препаратам 
относится также семейство полиенов 
со структурной формулой в виде цен-
трального макролидного кольца. Меха-
низм действия полиенов  — ингибиция 

синтеза стерола в клеточной мембране 
гриба. В  настоящее время используются 
амфотерицин  В, нистатин и натамицин. 
Амфотерицин  В широко применяется 
системно в виде таблеток и пастилок или 
парентерально при лечении системных 
микозов (аспергиллез, кандидоз), ната-
мицин (пимафуцин)  — только местно 
в виде кремов и суспензий. Эти препара-
ты плохо всасываются в кишечнике.

Фунгицидной активностью за счет 
ингибиции нескольких ферментов, участ-
ников биосинтеза эргостерола клеточной 
мембраны гриба, обладает аморолфин 
(из группы морфолинов), который при-
меняется в виде специального лака для 
ногтей (лоцерил) для лечения ограни-
ченных дерматофитных инфекций ног-
тей, без поражения ногтевого матрикса.

Отдельного внимания заслуживает 
препарат гризеофульвин, обладающий 
исключительно противодерматофитной 
активностью и эффективный при систем-
ном применении. Препарат накапливает-
ся в кератине кожи, ногтей и волос (эф-
фект импрегнирования), где ингибирует 
митоз грибов и синтез хитина (структур-
ного компонента оболочки гриба). В на-
стоящее время используется редко, в ос-
новном для лечения микроспории и три-
хофитии волосистой части головы.

6.1.3. Противовирусные препараты
Основное место в лечении герпе-

тической инфекции занимают аналоги 
нуклеозидов (ацикловир, валацикловир, 
фамцикловир), оказывающие вирусо-
статическое и вирусоцидное действие. 
Ацикловир  — эффективный ацикличе-
ский аналог пурина, применяется при 
лечении простого и опоясывающего гер-
песа. Внутривенное введение ациклови-
ра показано при тяжелом генитальном 
герпесе, при герпетическом энцефалите 
и менингите, а также для лечения ин-
фекций кожи и слизистых оболочек, вы-
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званных вирусом простого герпеса (ВПГ) 
у больных с пониженным иммунитетом. 
Более эффективными противовирусны-
ми препаратами являются валацикловир 
(валтрекс) и фамцикловир (фамвир), ко-
торые имеют бóльшую биодоступность 
и более удобны в применении.

Основные задачи противогерпе-
тической терапии  — купирование кли-
нических проявлений герпетической 
инфекции, предупреждение рецидивов 
и передачи инфекции половым партне-
рам, а также новорожденным. В случаях 
рецидивирующего герпеса применяют 
два варианта лечения  — эпизодический 
и превентивный (супрессивный), заклю-
чающийся в ежедневном применении 
противовирусных препаратов в течение 
нескольких месяцев.

К противовирусным препаратам от-
носятся интерферон (ИФН) и его реком-
бинантные индукторы, которые, помимо 
противовирусного действия, обладают 
антипролиферативным и иммуномоду-
лирующим свойствами благодаря ком-
плексному воздействию на клеточный 
метаболизм вирусов. Применяются в те-
рапии инфекций, вызванных ВПГ и ви-
русом папилломы человека (ВПЧ), для 
лечения генитальных бородавок (в виде 
внутриочаговых подкожных инъекций), 
остроконечных папиллом, плоских бо-
родавок, эпителиальных новообразова-
ний кожи и в виде системных инъекций 
при лечении рецидивирующей герпе-
тический инфекции. Индукторы ИФН 
(рекомбинантные генно-инженерные 
α-2-ИФН)  — реаферон, интрон  А и ре-
комбинантный α-2β-ИФН — виферон — 
применяются у пациентов с частыми 
рецидивами простого герпеса. При при-
менении препаратов ИФН могут наблю-
даться кратковременные побочные эф-
фекты в виде повышения температуры 
и гриппоподобных явлений, которые 
легко купируются приемом нестероид-

ных противовоспалительных препаратов 
(НПВП).

Хорошие результаты в лечении ре-
цидивирующего простого герпеса по-
лучены при внутрикожном введении 
поливалентной противогерпетической 
вакцины, которая применяется курсами, 
иногда в сочетании с индукторами ИФН.

6.1.4. Глюкокортикостероиды
Глюкокортикостероиды (ГКС) обла-

дают самым мощным противовоспали-
тельным и иммуносупрессивным эффек-
тами и используются при лечении боль-
шинства кожных заболеваний, в основе 
которых лежит острое или хроническое 
воспаление. Введение ГКС в дермато-
логическую практику изменило прогноз 
многих заболеваний, прежде всего вуль-
гарной пузырчатки, красной волчанки, 
дерматомиозита, при которых примене-
ние ГКС не только предотвращает леталь-
ный исход, но и возвращает трудоспособ-
ность. При таких тяжелых дерматозах, как 
токсидермия, особенно синдром Лайелла, 
буллезный пемфигоид, эритродермии 
различного генеза и др., ГКС быстро купи-
руют все острые проявления, а при хро-
нических иммунозависимых дерматозах, 
при которых происходит угнетение сим-
патико-адреналовой системы, компен-
сируют тяжелую ГКС-недостаточность. 
Наиболее часто применяются следующие 
препараты: гидрокортизон, преднизолон, 
метилпреднизолон (метипред), декса-
метазон, триамцинолон, бетаметазон. 
Успешное применение ГКС при разно-
образных заболеваниях кожи обусловле-
но биологическими эффектами препара-
тов, в числе которых:

 противовоспалительный  — ингиби-
рование фосфолипазы А2, вазокон-
стрикция, стабилизация мембран 
лизосом;

 противоаллергический  — подавле-
ние синтеза и секреции медиаторов 

Venerologie.indd   53Venerologie.indd   53 17.04.2015   9:47:5417.04.2015   9:47:54



54

Общая дерматология

аллергии, дегрануляция тучных кле-
ток, базофилов и эозинофилов;

 иммуносупрессивный  — индукция 
апоптоза Т- и В-лимфоцитов, угне-
тение их пролиферации, снижение 
продукции антител и ряда цитокинов, 
супрессия функциональной активно-
сти гранулоцитов и макрофагов;

 антипролиферативный  — уменьше-
ние числа клеточных митозов, инги-
бирование синтеза коллагена, муко-
полисахаридов, снижение миграци-
онной активности клеток;

 метаболический — модификация об-
мена жиров, белков, углеводов и ми-
нералов.
Преднизолон и метилпреднизолон 

(метипред) назначают системно (per os, 
внутримышечно, внутривенно, внутри-
очагово). Доза препаратов зависит от но-
зологической формы и стадии процесса 
(от 10–15 мг/сут при аллергодерматозах 
до 120 мг/сут при вульгарной пузырчат-
ке, в пересчете на преднизолон). Из та-
блетированных форм предпочтительно 
использование преднизолона, метил-
преднизолона, дексаметазона с учетом 
небольшого времени их полураспада 
и низкой аффинности со стероидными 
рецепторами, что позволяет получать 
хороший терапевтический результат при 
малом количестве побочных эффектов. 
ГКС назначают ежедневно утром (обыч-
но 2/

3
  суточной дозы), что не подавляет 

выработку собственных гормонов надпо-
чечниками, и днем (1/

3
 суточной дозы).

Современным пролонгированным 
ГКС является комбинированный препа-
рат дипроспан, состоящий из дипропи-
ната и динатрия фосфата бетаметазона. 
При солитарных (одиночных) образо-
ваниях препарат вводят внутриочагово 
из расчета 0,5  мл на 1  см² с недельным 
интервалом; при распространенных вы-
сыпаниях проводят внутримышечные 
инъекции по 1–2  мл дипроспана также 

с недельным интервалом. Чаще препарат 
применяют для купирования острых со-
стояний.

При длительной терапии ГКС в боль-
ших дозах необходимо проводить адъ-
ювантную терапию, предотвращающую 
или смягчающую катаболические эф-
фекты от ГКС (анаболические средства, 
препараты калия, кальция, висмута, ана-
цидные, в некоторых случаях антигипер-
тензивные средства). Важное условие 
эффективной терапии  — применение 
адекватных суточных доз ГКС и посте-
пенное их снижение во избежание син-
дрома отмены в виде резкого обостре-
ния основного заболевания, причем чем 
выше назначенная доза и продолжитель-
нее основной курс лечения, тем длитель-
нее период постепенного снижения дозы 
препарата.

Из побочных эффектов при лече-
нии гормональными препаратами (при 
приеме больших суточных доз) возмож-
но развитие бактериальной, вирусной, 
грибковой инфекции, медикаментозно-
го синдрома Иценко—Кушинга, стеро-
идной гипертензии, стероидного диабе-
та, остеопороза, стероидного психоза, 
эрозивно-язвенных дефектов слизистой 
оболочки желудочно-кишечного тракта 
(ЖКТ) (пептических язв), стероидной 
мышечной дистрофии, гипертрихо-
за, стрий, купероза. Резкая отмена ГКС 
может привести к развитию синдрома 
отмены, проявляющегося резким обо-
стрением кожного процесса, а также 
появлением слабости, головной боли, 
мышечных и суставных болей, тошноты, 
рвоты.

Весьма эффективны наружные фор-
мы ГКС (кремы, лосьоны, спреи, мази, 
шампуни); они широко применяются 
в топической терапии большинства сте-
роидчувствительных дерматозов: аллер-
годерматозов, псориаза, КПЛ, АтД, крас-
ной волчанки, фотодерматозов и др.

Venerologie.indd   54Venerologie.indd   54 17.04.2015   9:47:5417.04.2015   9:47:54



55

Общие принципы лечения кожных болезней 

6.1.5. Антигистаминные препараты
Антигистаминные (АГ) средства  — 

группа лекарственных средств, блоки-
рующая эффекты гистамина (Н

1
-блока-

торы). АГ-препараты подразделяются 
на седативные (I  поколение) и неседа-
тивные (II поколение). Основными пока-
заниями к их широкому применению яв-
ляются аллергические и зудящие дерма-
тозы (острая и хроническая крапивница, 
экзема, аллергический дерматит, нейро-
дерматозы, КПЛ и др.), при этом целью 
терапии является блокада Н

1
-гистамин-

чувствительных рецепторов, что снижа-
ет патологические реакции, вызываемые 
в коже гистамином (отек, гиперемия, 
зуд). К препаратам I поколения относят-
ся: хлоропирамидин (супрастин), клема-
стин (тавегил), мебгидролин (диазолин), 
дифенингидмин (димедрол), прометазин 
(пипольфен) и др.; они отличаются ко-
роткой продолжительностью действия 
и применяются 2–3 раза в сутки. Кроме 
того, они обладают выраженной липо-
фильностью, в связи с чем легко прони-
кают через гематоэнцефалический ба-
рьер и обладают выраженным седатив-
ным и антихолинергическим эффектами, 
что значительно ограничивает их приме-
нение. АГ-препараты необходимо чере-
довать каждые 2–3  нед. из-за развития 
привыкания к ним и снижения эффек-
тивности. Однако активные вещества — 
блокаторы Н

1
-гистаминовых рецепто-

ров  — хорошо всасываются через кожу 
и быстро достигают высоких локальных 
концентраций. Это дает возможность их 
местного применения для достижения 
быстрого клинического эффекта, осо-
бенно при аллергических дерматитах.

К АГ-препаратам II поколения отно-
сятся лоратадин (кларитин), эбастин (ке-
стин), фексофенадин (телфаст), дезлора-
тадин (эриус), цетиризин (зиртек), лево-
цетиризин (ксизал) и др. Они отличаются 
высокой аффинностью к Н

1
-рецепторам 

с быстрым развитием эффекта и боль-
шей его длительностью; применяются 
1  раз в сутки (эффективны в течение 
24 ч) и не имеют таких побочных эффек-
тов, как седативный и тахифилаксия. При 
длительном использовании не происхо-
дит снижения терапевтического эффекта.

АГ II поколения не метаболизируют-
ся печенью и характеризуются высоким 
уровнем безопасности. Преимущества-
ми этих препаратов являются контроль 
каскада основных реакций аллергиче-
ского воспаления, а также способность 
модифицировать активацию эпители-
альных клеток. Могут назначаться детям 
с 6  мес. При назначении АГ-препаратов 
не следует превышать дозу Н

1
-блока-

торов и не назначать АГ I–II  поколения 
вместе с макролидами и антимикотика-
ми, которые способны увеличивать их 
концентрацию в крови.

В арсенале средств неспецифиче-
ской гипосенсибилизации успешно при-
меняются препараты кальция (кальция 
глюконат, кальция хлорид), 30% раство-
ра тиосульфата натрия, назначаемые как 
внутрь, так и парентерально. Эти веще-
ства оказывают умеренное противовос-
палительное и противоаллергическое 
действие, в связи с чем применяются 
в качестве дезинтоксикационной тера-
пии при аллергодерматозах в период 
обострения.

6.1.6. Цитостатики 
и иммуносупрессоры

К основным группам противоопу-
холевых препаратов относятся антиме-
таболиты (метотрексат, азатиоприн), 
растительные вещества  — алкалоиды 
(винбластин и винкристин) и другие пре-
параты (проспидин). Главным результа-
том действия всех противоопухолевых 
препаратов являются угнетение клеточ-
ной пролиферации и регресс опухолево-
го клона клеток. Конкретные механизмы 
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достижения этих целей определяются 
особенностями химической структуры 
и метаболизма этих соединений.

Сегодня эти препараты находят 
применение в качестве адъювантной 
терапии при лечении лимфопролифе-
ративных и аутоиммунных заболеваний. 
Так, метотрексат наиболее активен в от-
ношении клеток, находящихся в S-фазе 
клеточного цикла, что позволяет эф-
фективно использовать его в лечении 
тяжелых форм псориаза, при котором 
скорость размножения эпителиальных 
клеток значительно выше, чем в норме. 
Метотрексат назначают курсами в одно-
кратной дозе 7,5–25 мг в неделю. Кроме 
того, метотрексат применяется при вуль-
гарной пузырчатке, СКВ, склеродермии, 
дерматомиозите. При лимфопролифе-
ративных заболеваниях (Т-клеточная 
лимфома кожи), саркоме Капоши и зло-
качественных новообразованиях кожи 
(базально-клеточный рак кожи) приме-
няется проспидин, который отличается 
тропностью к дерме и оказывает выра-
женный противоопухолевый эффект. 
При длительном применении возможно 
развитие ряда побочных эффектов: уг-
нетение гемопоэза, диарея, алопеция, 
кардиотоксичность, гепато- и нефроток-
сичность.

К селективным иммуносупрессо-
рам относится циклоспорин А (сандим-
мун-неорал), представляющий собой 
циклический полипептид, состоящий 
из 11 аминокислот. Препарат назначают 
при тяжелом атопическом дерматите 
и для лечения рефрактерных форм псо-
риаза, в том числе пустулезного и эрит-
родермического. Главным в механизме 
терапевтического эффекта этого пре-
парата является подавление активности 
Т-клеток и их антигенной чувствительно-
сти за счет блокирования интерлейкино-
вого механизма. Оптимальной считается 
разовая доза 5 мг/кг в сутки; ее увеличе-

ние часто вызывает побочные явления — 
нефротоксичность и гипертензию. Курс 
лечения составляет 8–12  нед., затем 
при необходимости может проводить-
ся поддерживающая терапия в течение 
1–1,5 мес. под контролем сывороточно-
го креатинина и артериального давле-
ния. Циклоспорин А также применяется 
для лечения пузырчатки в сочетании 
с системными глюкокортикостероида-
ми, особенно при развитии стероидоре-
зистентности, крапивницы, поражении 
слизистой оболочки при КПЛ.

6.1.7. Биологические 
модификаторы иммунного ответа

В эту группу препаратов инноваци-
онных технологий входит инфликсимаб 
(ремикейд), который представляет со-
бой химерические IgG-моноклональные 
антитела к ФНО. Препарат показан 
при тяжелом рефрактерном псориазе 
и псориатическом артрите, резистент-
ных к различным видам терапии. Ин-
фликсимаб при троекратном введении 
с интервалом 2–4 нед. весьма эффекти-
вен как по скорости регресса симптомов, 
так и по продолжительности ремиссии. 
Терапия инфликсимабом проводится 
в виде внутривенных вливаний в дозе 
5  мг/кг в течение 2  ч (на курс  — от 1 
до 3  внутривенных инфузий: в 1-й день 
лечения, по истечении 2-й и 6-й недель) 
с последующей поддерживающей тера-
пией каждые 6–8 нед., что позволяет до-
стичь более длительной ремиссии. Для 
лечения псориаза применяют и другие 
биологические препараты: адалимумаб 
(хумира), этанерсепт (энбрел), ингиби-
рующие синтез ФНО, и устекинумаб 
(стелара), тормозящий выработку ИЛ-12 
и ИЛ-23.

Применение указанных препаратов 
противопоказано при туберкулезе, он-
кологических и инфекционных заболе-
ваниях.
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6.1.8. Хинолины

Синтетические препараты произво-
дные 4-аминохинолина — хлорохин (де-
лагил) и гидроксихлорохин (плаквенил). 
В основе их противовоспалительного 
терапевтического действия при кожных 
заболеваниях лежит иммунодепрессив-
ный, и в том числе цитостатический, эф-
фект. Важным аспектом противовоспали-
тельного действия является способность 
стабилизировать клеточные мембраны 
лизосом и тормозить высвобождение их 
ферментов. Хинолины также подавляют I 
и III фазы воспаления, ингибируя экспрес-
сию цитокинов, замедляют хемотаксис 
нейтрофилов и фагоцитов, характеризу-
ются фотопротективным, противовирус-
ным и гиполипидемическим эффектами. 
Препараты отличаются очень медленным 
началом действия (в течение 2–10 нед.); 
максимум эффекта отмечается через 
2–10 мес. применения. Это базисные пре-
параты при хронических воспалительных 
дерматозах (дискоидной красной волчан-
ке, КПЛ, ангиитах, фотодерматозах, огра-
ниченной склеродермии и др.), особен-
но при устойчивости к терапии другими 
средствами. Осложнениями при длитель-
ной терапии могут быть ретинопатия и уг-
нетение кроветворения.

6.1.9. Нестероидные 
противовоспалительные препараты

К основным НПВС относятся сали-
цилаты (салициловая кислота) и произ-
водные различных кислот: пропионовой 
(ибупрофен, кетопрофен, напроксен), 
фенилуксусной (диклофенак), индолук-
сусной (индометацин), энолиевой (ме-
локсикам).

Эти препараты оказывают противо-
воспалительный эффект, подавляя экс-
судативную и пролиферативную фазы 
воспаления. Их применяют в средних 
терапевтических дозах в основном при 

острых и подострых воспалительных по-
ражениях при псориатическом артрите, 
красной волчанке, болезни Рейтера, ан-
гиитах кожи. По сравнению с индомета-
цином диклофенак отличается большей 
эффективностью. Препараты выпускают-
ся в виде растворов для инъекций, рек-
тальных свечей и таблеток. Назначаются 
короткими курсами — по 7–10 дней. При 
длительном применении препаратов 
этой группы возможно развитие побоч-
ных эффектов со стороны ЖКТ (эрозив-
но-язвенные изменения слизистой обо-
лочки) и угнетение кроветворения (ане-
мия, агранулоцитоз).

6.1.10. Седативные препараты 
и транквилизаторы

Применение седативных средств 
и транквилизаторов в лечении боль-
шинства хронических дерматозов об-
щепризнано и широко распространено. 
Развитие некоторых кожных болезней 
может быть спровоцировано различны-
ми нервно-психическими ситуациями, 
при этом значительная часть хрониче-
ских дерматозов приводит к вторичным 
неврозам и даже попыткам суицида (тя-
желые формы псориаза и акне, алопеция, 
генерализованный зуд и др.). Элементы 
психотерапии  — необходимая состав-
ляющая в комплексном лечении многих 
пациентов с заболеваниями кожи (как 
в виде элементов суггестивной терапии, 
так и в виде длительного медикаментоз-
ного лечения).

При большинстве хронических дер-
матозов отмечаются выраженный зуд, 
беспокойство, чувство тревоги и страха, 
нарушение соотношения периодов сна 
и бодрствования, развиваются депрес-
сивные расстройства, четко просле-
живается связь обострений болезни со 
стрессовыми ситуациями. Для некото-
рых больных характерны выраженное 
ипохондрическое поведение и развитие 
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фобий, связанных с предполагаемым 
косметическим дефектом (келоидные 
рубцы, постакне, стрии); с боязнью ве-
нерических заболеваний. Для коррек-
ции легких расстройств при АтД, экземе, 
пруриго, крапивнице и других заболе-
ваниях широко применяются седатив-
ные средства: настойки валерианы, пу-
стырника, пиона и др. Для назначения 
психотропных препаратов необходима 
консультация психиатра. Нейролептики 
(этаперазин, тизерцин), антидепрессан-
ты (амитриптилин), транквилизаторы 
(элениум, реланиум, тазепам) назначают 
дерматологическим больным в неболь-
ших и средних дозах. В настоящее время 
появились новые поколения высокоэф-
фективных психотропных препаратов, 
которые применяют в дерматологии.

6.1.11. Витамины
Витамины способны оказывать вли-

яние на метаболические процессы и от-
носятся к неспецифическим противовос-
палительным и гипосенсибилизирующим 
средствам. Потребность в витаминах обу-
словлена их участием в построении мно-
гих ферментов и коферментных групп, 
что обеспечивает регуляцию метаболиз-
ма, адаптационно-трофических и имму-
нокорригирующих механизмов.

В терапии кожных болезней вита-
мины играют важную роль как общефи-
зиологические факторы и как лечебные 
средства. Большинство гиповитаминозов 
сопровождаются изменениями кожи и ее 
придатков. В комплексной терапии боль-
шинства дерматозов предусматривается 
назначение моно- или поливитаминоте-
рапии с включением в витаминные ком-
плексы микроэлементов и препаратов 
анаболического действия.

Витамин А (ретинол и его эфиры), 
который человек получает с пищей, 
играет фундаментальную роль в эмбри-
огенезе, репродукции, зрении, контро-

ле клеточного роста, дифференцировке 
тканей, способствует росту и развитию 
волос, ногтей и регулирует кератогенез 
в эпидермисе.

Витамин А используют для общей 
и местной терапии в случае сухости 
кожи (ксероз), при истончении и пореде-
нии волос (гипотрихоз), ломкости ногтей 
(ониходистрофия). При его недостатке 
применяются синтетические произво-
дные (ретиноиды), которые показаны 
в первую очередь при патологии, связан-
ной с нарушением процессов ороговения 
кожи, — кератозах и дискератозах (псо-
риаз, ихтиоз, кератодермия).

Ретиноиды  — это аналоги витами-
на  А  — ретиноевой кислоты, которые 
синтезируют искусственно. В дермато-
логии широко применяются изотретино-
ин (роаккутан)  — для лечения тяжелых 
форм акне и розацеа и ацитретин (нео-
тигазон) — для терапии различных кли-
нических форм псориаза и заболеваний 
с нарушениями ороговения (ихтиоз). При 
назначении системных ретиноидов необ-
ходимо помнить о побочных эффектах: 
ретиноевом дерматите и хейлите, повы-
шении уровня печеночных трансаминаз 
и липидов в сыворотке крови, остеопо-
розе, суставных и мышечных болях. Для 
женщин при приеме ретиноидов суще-
ствует тератогенный риск, поэтому ре-
комендовано на период лечения ретино-
идами предусматривать контрацепцию.

Для лечения акне используют так-
же топические ретиноиды (адапален, 
изотретиноин), которые воздействуют 
практически на все звенья патогенеза 
(избыточная продукция кожного сала, 
фолликулярный гиперкератоз, комедо-
ногенез, колонизация пропионобактерии 
акне).

Витамины группы В. Включение 
коферментной формы тиамина (вита-
мин  В

1
)  — кокарбоксилазы в комплекс-

ную терапию псориаза способствует 
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регрессу элементов сыпи. Рибофлавин 
(витамин В

2
) входит в состав ферментов, 

регулирующих окислительно-восстано-
вительные процессы, участвует в угле-
водном, белковом и жировом обмене. 
Применяется в комплексной терапии 
псориаза, себорейной экземы в виде кур-
совых инъекций.

Пиридоксин (витамин В
6
) участву-

ет в обмене жиров и липопротеидов, 
способствует выведению холестерина 
и триглицеридов; применяется в ком-
плексной терапии хронических рециди-
вирующих дерматозов.

Цианкобаламин (витамин  В
12

) ши-
роко используется для лечения экземы, 
КПЛ, псориаза.

Пангамовая кислота (витамин  В
15

) 
и пантотенат кальция (витамин В

5
) при-

меняются внутрь и парентерально, изо-
лированно и в комплексных препаратах 
при хронических дерматозах нейроген-
ной, сосудистой и обменной природы, 
особенно сопровождающихся явными 
признаками гиповитаминоза.

Витамин С (аскорбиновая кислота) — 
активное детоксицирующее и десенси-
билизирующее средство, показанное 
в больших дозах при острой токсидермии, 
аллергическом дерматите, экземе, в сред-
них  — при геморрагических ангиитах 
кожи (часто в сочетании с рутином) — для 
уменьшения повышенной проницаемости 
сосудов. В связи с депигментирующим 
эффектом аскорбиновую кислоту приме-
няют при гиперпигментациях кожи.

Витамины группы D регулируют об-
мен фосфора и кальция, способствуют 
уплотнению клеточных мембран, репа-
ративным процессам в эпидермисе. Ан-
типролиферативное и иммуномодулиру-
ющее действие колекальциферола (ви-
тамин D

3
) послужило основанием для его 

применения при псориазе. Витамин  D
2
 

(кальциферол) участвует в регуляции 
кальций-фосфорного обмена, усиливает 

всасывание Ca2+ и фосфатов в кишечни-
ке; способствует минерализации костей, 
формированию костного скелета и зубов 
у детей, усиливает процесс оссификации; 
необходим для нормального функциони-
рования паращитовидных желез. Вита-
мин D

3
 образуется в коже под влиянием 

УФ-лучей из провитамина 7-дегидрохо-
лестерина. Для поддержания нормально-
го уровня витамина D в сыворотке крови 
достаточно облучать солнечным светом 
только кожу лица и кистей рук ребенка 
по 2 ч в неделю.

Витамины группы D применяют 
в комплексной терапии кожного тубер-
кулеза, псориаза, КПЛ, склеродермии. 
Особенно эффективен аналог активно-
го витамина D

3
 в топической форме при 

псориазе. Препараты, содержащие каль-
ципотриол (дайвобет и дайвонекс), отно-
сятся к препаратам 1-й линии в терапии 
вульгарного псориаза.

Витамин Е (токоферол)  — жирора-
створимый, обладает выраженным анти-
оксидантным и радиопротекторным эф-
фектом, участвует в биосинтезе белков, 
пролиферации клеток и других важней-
ших процессах клеточного метаболизма. 
Витамин Е повышает потребление кисло-
рода тканями организма. Оказывает анги-
опротекторное действие, влияет на тонус 
и проницаемость сосудов, стимулирует 
образование новых капилляров. Имму-
номодулирующий эффект витамина  Е 
проявляется в стимуляции Т-клеточного 
и гуморального иммунитета. Токоферол 
необходим для нормального течения ре-
продуктивных процессов: оплодотво-
рения, развития плода, формирования 
и функционирования половой системы. 
При дефиците витамина  Е развиваются 
гипотония и дистрофия скелетных мышц, 
миокарда, повышаются проницаемость 
и ломкость капилляров, возникает деге-
нерация фоторецепторов, что вызывает 
нарушения зрения. Токоферол применя-
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ется курсами в капсулах при обменных 
и сосудистых дерматозах, болезнях сое-
динительной ткани. Наиболее эффекти-
вен в сочетании с ретинолом (аевит).

Витамин РР (ниацин, никотиновая 
кислота) входит в состав ферментов, 
которые участвуют в клеточном дыха-
нии и белковом обмене. Он необходим 
для синтеза гормонов половой сферы 
(эстроген, прогестерон, тестостерон), 
гормонов, вырабатываемых щитовидной 
(тироксин) и поджелудочной (инсулин) 
железами, а также корой надпочечников 
(кортизон). Применяют препараты ни-
котиновой кислоты в драже, таблетках 
и растворах для инъекций при лечении 
заболеваний соединительной ткани.

Витамин Р (рутин) представляет 
собой растительные пигменты  — фла-
воноиды, обладающие способностью 
уменьшать проницаемость и ломкость 
капилляров, тормозить действие гиа-
луронидазы, давать антиоксидантный 
эффект. Особенно показан в сочетании 
с витамином С (аскорутин); применяется 
при хрупкости и проницаемости капил-
ляров, при лечении ангиитов, диффузных 
заболеваний соединительной ткани.

6.1.12. Анаболические стероиды
У ослабленных больных необходимо 

применять анаболические стероиды, по-
вышающие синтез белка в тканях, облада-
ющие общеукрепляющим эффектом (не-
робол, ретаболил, метилурацил, метио-
нин). Они показаны больным хронической 
пиодермией, язвенными дерматозами. Их 
используют в качестве адъювантной те-
рапии при длительном лечении высокими 
дозами глюкокортикостероидов. Приме-
няют 1 раз в 10–15 дней.

6.1.13. Топическая 
медикаментозная терапия

Важнейшее значение в дермато-
логической практике имеет наружная 

(топическая) терапия; она назначается 
по определенным принципам и прави-
лам, должна быть строго индивидуаль-
ной и обоснованной.

Топическая терапия может быть эти-
ологической, патогенетической и симпто-
матической. Например, втирание в кожу 
эмульсии бензилбензоата при чесотке, 
убивая возбудителя, устраняет причину 
заболевания; применение ГКС-мазей при 
экземе оказывает выраженное патогене-
тическое воздействие; использование при 
зуде кожи димедролового крема является 
симптоматической терапией.

Наружная терапия, кроме локальных 
эффектов, оказывает и общее воздей-
ствие на организм, прежде всего на эмо-
циональную сферу, способствуя выздо-
ровлению.

6.1.14. Принципы проведения 
наружной терапии

С давних времен врачи при выборе 
наружной терапии руководствовались не-
сколькими принципами: на которые до сих 
пор ориентируется врач-дерматолог:

 раздраженную кожу не раздра-
жать  — одно из основных правил 
топической терапии при ряде забо-
леваний кожи (острая экзема, дер-
матит, псориаз в стадии прогрес-
сирования и др.), т.  е. чем острее 
процесс, тем мягче должна быть 
терапия. Следовательно, начинать 
топическую терапию следует с низ-
ких концентраций лекарственных 
средств, постепенно повышая их;

 на мокнущую поверхность следует 
применять влажные аппликации 
«влажное на влажное» — это прин-
ципиальное правило топической те-
рапии, означающее, что при процес-
сах, сопровождающихся мокнутием, 
следует выбирать лекарственные 
формы с наибольшим содержанием 
воды (примочки, аэрозоли);
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 сухую, шелушащуюся кожу следу-
ет восстанавливать — это прави-
ло особенно важно при хронически 
протекающих дерматозах, сопрово-
ждающихся сухостью кожных по-
кровов (АтД, псориаз). Кожа таких 
пациентов в период ремиссии ну-
ждается в длительном, бережном 
уходе с использованием средств ле-
чебной косметики с целью восста-
новления ее барьерных и поддер-
жания физиологических функций.

6.1.15. Особенности выбора 
наружных средств в зависимости 
от локализации процесса

При местной терапии необходимо 
помнить ряд положений:

 на волосистой части головы пасты 
не используют;

 в складках кожи не применяют раз-
дражающие средства;

 для кистей и стоп предпочтитель-
но использование ванночек вместо 
влажных аппликаций;

 при назначении глюкокортикосте-
роидных (ГКС) лекарственных пре-
паратов сильных классов необходи-
мо учитывать различную всасывае-
мость на разных участках кожного 
покрова (она выше в складках кожи 
и ниже на ладонях и подошвах).
Выбор лекарственной формы для 

эффективной местной терапии опреде-
ляется степенью воспаления, местом по-
ражения, распространенностью процес-
са. Местную терапию применяют до пол-
ного регресса высыпаний.

Из лекарственных форм наиболее 
поверхностно действуют присыпки, при-
мочки, болтушки (взбалтываемые сме-
си), на более глубоком уровне (после-
довательно) — пасты, кремы, мази, ком-
прессы, пластыри, лаки (рис. 6.1).

6.1.16. Наружные лекарственные 
формы и способы их применения

Растворы — жидкая лекарственная 
форма, получающаяся при растворе-
нии твердых и жидких веществ в воде, 
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Низкая проникающая способность. Подсушивающее, охлаждающее 
действие. Применяется при остром воспалении (чаще экссудативном) 

и на волосистой части головы. Может вызвать сухость.

Средняя проникающая способность. Смягчающее, охлаждающее 
действие. Применяется при остром и подостром воспалении 

(без экссудации). Косметически привлекателен.

Высокая проникающая способность. Смягчающее, ожиривающее, 
окклюзионное действие. Применяется при хроническом воспалении, 

лихенификации; не всегда косметически приемлема.

РИС. 6.1. Особенности лекарственных форм местных глюкокортикостероидов
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реже — в спирте. Растворы употребляют 
в виде протираний, влажно-высыхающих 
повязок и примочек.

Примочки. Влажные примочки пред-
ставляют собой водные растворы различ-
ных (дезинфицирующих, противовоспа-
лительных) веществ и применяются при 
островоспалительных состояниях кожи 
с выраженным мокнутием. Примочка 
оказывает поверхностное противовоспа-
лительное (сосудосуживающее) действие, 
уменьшает экссудацию и отек, успокаива-
ет жжение и зуд, а также адсорбирует со-
чащийся из эрозий экссудат, поэтому она 
незаменима при наличии мокнутия.

Техника применения. Свернутую 
в 4–6 слоев хлопчатобумажную мягкую 
ткань или в 8–10 слоев марлю, соответ-
ствующую по размеру патологическому 
очагу, смачивают в охлажденном раство-
ре, отжимают и накладывают на пора-
женную кожу. По мере согревания ее ме-
няют. Раствор для примочки необходимо 
менять каждые 5–15 мин. Для примочек 
можно использовать настой черного 
и зеленого чая (танин), растительные на-
стои (ромашка, календула).

Одна из самых распространенных 
примочек — борная.

Rp.: Ac. borici 4,0

Aq. destillatae 200,0

М.D.S. Примочка.

При влажно-высыхающих повяз-
ках марлю в 6–8 слоев, смоченную 
в охлажденном растворе, накладывают 
на мокнущий участок на 3–5  ч; затем 
процедуру повторяют. Влажно-высыха-
ющие повязки уступают по противовос-
палительному эффекту примочкам.

При мокнутии на волосистых участ-
ках кожи предпочтительно назначать 
аэрозоли, содержащие сильные и эф-
фективные противовоспалительные 
вещества (ГКС или антимикотические 
средства).

Присыпки (пудра) представляют со-
бой нейтральные растительные (крахмал) 
и минеральные (тальк, окись цинка) по-
рошки. Благодаря гигроскопичности пудра 
обладает подсушивающим, противовоспа-
лительным, обезжиривающим и умерен-
ным охлаждающим эффектами. Действие 
присыпок поверхностное, их применяют 
при воспалительных процессах без мокну-
тия, при повышенном потоотделении и при 
локализации в складках кожи, особенно 
у детей и тучных пациентов. Присыпки так-
же используются для лечения подостро-
протекающих воспалительных поражений, 
локализующихся на волосистых частях 
тела, а также для защиты соприкасаю-
щихся поверхностей кожи от трения. При-
мером может служить присыпка из смеси 
талька и окиси цинка в равных частях.

Rp.: Zinci jwydi

Talci aa 10,0

M.f. pulv.

D.S. Присыпка.

Болтушки (взбалтываемые взвеси) 
представляют собой мелкодисперсные 
порошкообразные вещества, находящие-
ся во взвешенном состоянии в смеси воды 
и глицерина либо в растительном или ми-
неральном масле. Действуют взбалтыва-
емые взвеси так же, как пасты, но за счет 
испарения воды обладают более сильным 
охлаждающим и противозудным эффек-
тами. После испарения входящей в их 
состав жидкости порошки тонким слоем 
покрывают кожу, длительно удерживаясь 
на ней и оказывая лечебное действие. Для 
ускорения подсыхания кожи в состав бол-
тушки можно добавить спирт (5–10%).

Rp.: Zinci oxydi

Talci

Amyli tritici aa 30,0

Glycerini 40,0

Aq. destill. ad 250,0

M.D.S. Взбалтывать и припудривать 

кожу (водная болтушка).
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Пасты применяют при подострых 
воспалительных высыпаниях, после за-
вершения мокнутия. Они оказывают 
подсушивающее, смягчающее, противо-
воспалительное действие. Пасты пред-
ставляют собой смесь жировых веществ 
(мазей) с порошками 1:1, благодаря чему 
они обладают поверхностным подсуши-
вающим эффектом. Пасты наносят тон-
ким слоем 1–2 раза в день. Классической 
основой для паст является индиффе-
рентная цинковая паста.

Rp.: Zinci oxydi

Amyli tritici aa 10,0

Vaselini 20,0

M.f. pasta.

D.S. Смазывать очаг 1–2 раза в день.

Мази. Основу мазей составляют 
жиры, смеси жировых или жироподоб-
ных веществ. Мази плотно покрывают 
поверхность кожи, разрыхляют роговой 
слой и проникают в глубокие слои кожи. 
Обладают выраженным окклюзионным, 
согревающим, смягчающим и питатель-
ным эффектами, в связи с чем показаны 
при хронических воспалительных пора-
жениях кожи с выраженной инфильтра-
цией. Мази также оказывают кератопла-
стическое или кератолитическое (в  за-
висимости от действующего вещества) 
действие, эффективно способствуют 
рассасыванию инфильтрации, регенера-
ции и задержке дегидратации кожи. Про-
стейшая пропись — смесь безводного ла-
нолина и вазелина в равных частях.

Rp.: Lanolini jmhydrici
Vaselini aa 15,0
M.f. ung.
D.S. Смазывать кожу.

При резко выраженной инфильтра-
ции рекомендуется наносить мази под 
окклюзионную повязку, что усиливает 
согревание кожи и ускоряет процесс рас-
сасывания высыпаний. С этой целью ис-

пользуют тонкую (пищевую) полиэтиле-
новую пленку, которая может находиться 
на коже несколько часов (от 2–3 до 12 ч).

Крем (эмульсионная мазь) представ-
ляет собой плотную или жидкую эмуль-
сионную форму, состоящую из жиров 
и воды. При жидкой форме (типа «мас-
ло в воде») капли жира распределяются 
в жидкости при соотношении жирных 
веществ и воды 30 и 70 %, в жирных кре-
мах (типа «вода в масле») жирная осно-
ва составляет 70 %, а вода — 30 %. Крем 
применяется во всех фазах острого вос-
паления, при хроническом воспалении — 
в переходном (от острого к подострому 
воспалению) периоде. Крем действует 
мягче мази, не вызывает обострения и не 
обладает окклюзионным эффектом, дей-
ствует на поверхностные и средние слои 
кожи.

Входящая в крем типа «масло 
в воде» эмульсия, испаряясь с поверх-
ности кожи, охлаждает ее, сужает кро-
веносные сосуды и таким образом об-
условливает противовоспалительный 
и охлаждающий эффект. Такая форма 
крема может применяться при острых 
и подострых дерматозах.

При длительном применении крем 
типа «масло в воде» оказывает подсуши-
вающее действие вследствие быстрой 
потери воды, а потому противопоказан 
при таких заболеваниях, как ихтиоз. Кре-
мы типа «вода в масле» благодаря вы-
сокой концентрации жиров оказывают 
успокаивающее и смягчающее действие 
с небольшим охлаждающим и противо-
воспалительным эффектом и использу-
ются при сухой кожи для размягчения 
чешуек и корок. Примером может слу-
жить крем унны.

Rp.: Lanolini

Vaselini

Aq. destill. aa 10,0

M.f. ung.

D.S. Смазывать кожу.
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В состав крема можно добавлять 
анестезин 5–10%, ментол, борную кис-
лоту (для коррекции зуда).

Пластыри применяют на ограничен-
ные очаги хронического воспаления или 
утолщения кожи (чаще ногтя). Они пред-
ставляют собой густую массу из смеси 
смол, воска, окиси свинца и других ве-
ществ, дают наиболее сильный согрева-
ющий и рассасывающий эффект. Дей-
ствие пластыря можно «зафиксировать» 
в определенной области.

Лаки используются при ограничен-
ных деструктивных поражениях кожи 
или ногтей. Состоят в основном из кол-
лодия, применяются для лечения бо-
лезней ногтей, т. к. удерживаются на по-
верхности без повязки длительное время 
и обеспечивают не только лечебный, но 
и защитный эффект.

Гель представляет собой водный 
раствор желатина (или крахмала) и гли-
церина. Обладает поверхностным эф-
фектом (смягчает, охлаждает и не на-
рушает потоотделение), применяется 
на эрозивных поверхностях. Действие 
зависит от добавленного в состав актив-
ного геля препарата.

Шампунь может содержать различ-
ные лекарственные вещества и исполь-
зоваться как для активного лечения во-
лосистых частей кожи (микоз, псориаз), 
так и для рационального профилакти-
ческого лечебно-косметического ухода 
(себорея, псориаз).

Выбор действующего вещества для 
местной лекарственной формы опреде-
ляется этиологией и патогенезом заболе-
вания или ведущей симптоматикой дер-
матоза. Многие из действующих веществ 
(антибиотики, ГКС, антимикотические 
средства и др.) могут входить в состав 
любой из перечисленных форм и широко 
применяться в наружной терапии.

Выделяют несколько основных групп: 
противовоспалительные, антимикробные, 

противопаразитарные, редуцирующие, 
кератолитические, противозудные.

Противовоспалительные местные 
средства используют при различных 
островоспалительных дерматозах в со-
ответствующих лекарственных формах 
(от примочек до мазей). К классиче-
ским препаратам относятся вяжущие 
примочки (свинцовая, раствор нитрата 
серебра, настои и отвары лекарствен-
ных трав — ромашки, шалфея, череды 
и др.).

Среди современных местных про-
тивовоспалительных средств лидируют 
ГКС в виде кремов, мазей, эмульсий, ге-
лей и растворов (лосьонов, шампуней) 
различной силы действия (табл. 6.1). Для 
топических ГКС характерно выраженное 
противовоспалительное, антимитотиче-
ское и антипролиферативное действие, 
угнетение местных иммунных механиз-
мов, глубокое проникновение, длитель-
ность эффекта. Эффекты топических ГКС 
можно усилить или ослабить, используя 
различные основы. Растворы и линимен-
ты действуют более поверхностно; они 
предпочтительнее при лечении острого 
воспаления. Форма в виде крема реко-
мендуется при лечении острого и подо-
строго воспалительного, а мази  — хро-
нического пролиферативного процесса. 
Добавление в формулы кератопласти-
ческих средств (салициловая кислота, 
мочевина и др.) усиливает пенетрацию 
в кожу. Действие топических стероидов 
обычно сохраняется около 12 ч, поэтому 
их применяют дважды в день. В послед-
нее время появились препараты, ока-
зывающие устойчивое длительное дей-
ствие в течение 24  ч, в связи с чем они 
применяются 1 раз в сутки.

Не рекомендуется использовать ГКС 
в качестве профилактического средства 
в присутствии аллергена и для лечения 
любого вида острых инфекций, а также 
в виде монотерапии.
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При применении топических ГКС не-
обходимо помнить о побочных явлениях, 
возникающих постепенно (в течение не-
скольких месяцев и даже лет) в случае 
нарушения правил и показаний к их при-
менению (атрофия кожи, стрии, перио-
ральный дерматит, стероидная розацеа, 
гирсутизм, синдром Кушинга). Чаще по-
бочные эффекты появляются:

 при длительном применении галоге-
низированных форм;

 при применении препарата под ок-
клюзионной повязкой;

 у детей и пожилых пациентов;

 при применении на коже лица 
и в  складках;

 при несоблюдении режима дозиро-
вания.

6.1.17. Дозы топических 
глюкокортикостероидов

При назначении топических ГКС, 
особенно сильного действия (см. 
табл. 6.1), следует руководствоваться ре-
комендациями по расчету максимальных 
доз. Для расчета используется правило 
«одной фаланги пальца взрослого чело-
века» (рис. 6.2 а): полоска крема длиной 
в фалангу равна 1 г.

Так, максимальная недельная доза 
ГКС (рис. 6.2 б) составляет:

 для верхних конечностей 14 г 
(3  см = 1 г);

 для нижних конечностей — 28 г;

 для кистей и стоп — 14 г;

 для туловища — 56 г;

 для головы и шеи — 14 г.
Особого внимания заслуживают 

комплексные препараты сочетанного 
действия (противовоспалительного, ан-
тимикробного, кератолитического, фун-
гицидного), т. к. они высокоэффективны, 
удобны, реже вызывают побочные реак-
ции. Это кремы, мази, аэрозоли и раство-
ры, содержащие ГКС в сочетании с дру-
гими средствами.

Большинство современных топиче-
ских средств могут быть моно- или по-
ликомпонентными. Монокомпонентные 
препараты содержат один активный ком-
понент (антибиотик, антимикотическое 
средство или стероид), поликомпонент-
ные  — комбинацию активных веществ: 
два (антибиотик + ГКС; антибиотик + ан-
тимикотическое средство; ГКС + антими-
котический препарат; ГКС + салициловая 
кислота) или три (антибиотик + антими-
котическое средство + ГКС).

ТАБЛИЦА 6.1. Классификация топических глюкокортикостероидов по степени активности

Класс Международное непатентованное наименование 
(торговое название)

IV (очень сильные) Клобетазола пропионат 0,05% (дермовейт)
III (сильные) Бетаметазона валерат 0,1% (целестодерм)

Бетаметазона дипропионат 0,05% (белодерм)
Будезонид 0,0375% (апулеин)
Гидрокортизон-17-бутират 0,1% (локоид)
Метилпреднизолона ацепонат 0,1% (адвантан)
Мометазона фуорат 0,1% (элоком)
Триамцинолона ацетонид 0,1% (фторокорт)
Флуметазона пивалат 0,02% (лоринден)
Флуоцинолона ацетонид 0,025% (флуцинар)
Флутиказона пропионат 0,05% (кутивейт)

II (умеренно сильные) Алклометазона дипропионат 0,05% (афлодерм)
Преднизолон 0,25% (деперзолон)

I (слабые) Гидрокортизона ацетат 0,1; 0,25; 1; 5% (гидрокортизон)
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ГКС с антибиотиками используют 
при аллергодерматозах, осложненных 
пиококковой инфекцией (атопическом 
дерматите, экземе); ГКС в сочетании 
с салициловой кислотой — при псориазе 
и ограниченном нейродермите; ГКС с ан-
тимикотиками — при зудящих и экссуда-
тивных формах грибковых заболеваний 
кожи (табл. 6.2).

Топические иммуномодуляторы. 
Пимекролимус (элидел) и такролимус 
(протопик)  — иммуносупрессивные 
препараты, относящиеся к группе при-
родных макролидов. Являются ингиби-
торами кальциневрина и представляют 

собой новое поколение современных 
противовоспалительных топических пре-
паратов для лечения ряда хронических 
дерматозов  — АтД, псориаза, гнездной 
алопеции, витилиго, стероидной роза-
цеа. Выпускаются в виде крема пиме-
кролимус (элидел) и мази такролимус 
(протопик), могут применяться длитель-
но. Пимекролимус и такролимус имеют 
схожую химическую структуру и явля-
ются аналогичными лекарствами, тем 
не менее в лечении некоторых заболе-
ваний (например, АтД) такролимус мо-
жет быть эффективнее пимекролимуса. 
Длительная проактивная терапия мазью 

РИС. 6.2. Расчет дозы глюкокортикостерои-
дов:
а — правило «одной фаланги»; б — максималь-
ная доза

б

а
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такролимус 2  раза в неделю эффектив-
но поддерживает ремиссию АтД у детей 
и взрослых.

Противомикробные топические 
средства — многочисленная группа пре-
паратов, действующих на возбудителей 
инфекционных заболеваний кожи. Анти-
септические и антимикробные средства 
чаще применяются при лечении пиокок-
ковых поражений кожи. К ним относятся 
классические дезинфицирующие рас-
творы йода, анилиновых красителей, фу-
рацилина, этакридина лактата, нитрата 
серебра, борной кислоты, калия перман-
ганата, водорода перекиси. Использова-
ние современных препаратов с антими-
кробными компонентами для местного 
лечения [крем фуцидина, 2% мазь му-
пироцина (бактробан), сульфадиазин 
(дермазин), бацитрицин  — неомицин 
(банеоцин), сульфатиазол серебра (арго-
сульфан), левомеколь, гелиомициновая 
мазь 4%, линкомициновая мазь 2%, ген-
тамициновая мазь 0,1%] позволяет более 
рационально использовать антибактери-
альные препараты, в значительной сте-
пени сократить длительность системной 
антибактериальной терапии.

Местные противовирусные пре-
параты предназначены для лечения 
вирусной инфекции на коже и слизи-
стых оболочках. При местном действии 
лекарственное средство не поступа-
ет в кровоток, но адекватная его доза 
оказывается непосредственно в очаге 
поражения. Противовирусный эффект 
препарата заключается в способности 
тормозить размножение вируса и при-
водить к его гибели. В эту группу входят 
такие традиционные средства, как оксо-
линовая, ацикловировая и теброфеновая 
мази, а также препараты ИФН: панавир, 
виру-мерц.

Топические противогрибковые 
средства (антимикотические) — эффек-
тивны при местной терапии , т.  к. они 

наиболее активны в отношении возбу-
дителей онихомикоза. Среди множества 
местных антимикотических только лоце-
рил и батрафен являются препаратами 
для лечения собственно онихомикоза, 
поскольку они выпускаются в наиболее 
подходящей для этого форме  — в виде 
лака для ногтей. Остальные противо-
грибковые препараты чаще используют 
в лечении грибковых инфекций кожи.

Главное преимущество лаков, ис-
пользуемых в лечении онихомикозов, за-
ключается в том, что их можно наносить 
на ногтевую пластинку, не удаляя ее. Вхо-
дящие в состав лаков антимикотические 
препараты лоцерил (аморолфин) и ба-
трафен (циклопирокс) надолго задержи-
ваются в ногте после нанесения. Эффек-
тивные их концентрации сохраняются 
до 7  дней, что позволяет наносить лак 
1–2  раза в неделю. Лак батрафен в те-
чение 1-го месяца лечения наносят че-
рез день, в течение 2-го месяца — 2 раза 
в неделю, а затем — 1 раз в неделю. Для 
лечения пораженных онихомикозом ног-
тевых пластинок на руках бывает доста-
точно 6 мес., на ногах — 9–12 мес.

Местные антисептики (такие, как 
спиртовые растворы йода, красителей, 
органических кислот, хинозол) также 
применяют в лечении онихомикоза. 
Многие из распространенных антисепти-
ческих средств входят в состав много-
компонентных препаратов, применяе-
мых отечественными дерматологами. 
Растворы антисептиков втирают в ног-
тевое ложе 2–3 раза в день. Многоком-
понентные препараты обычно содержат 
антимикотическое или антисептическое 
средство в сочетании с каким-нибудь 
другим препаратом, обычно противовос-
палительным.

Тербинафин в форме крема 1%, 
геля 1% и спрея 1% (ламизил, терби-
зил) применяют для местного лечения; 
он очень эффективен при микозах, вы-
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званных дерматомицетами (Т.  rubrum, 
T.  mentagropbytes, T.  verrucosum, 
T.  violaceum, T.  tosurans, Microsporum 
cants, Epidermopbyton fl occosum), плес-
невыми (Aspergillus spp.) и дрожжевы-
ми (Candida albicans, Malassezia furfur) 
грибами. Для лечения поражений кожи 
и слизистых оболочек, вызванных дрож-
жеподобными грибами рода Candida, 
используют нистатиновую мазь и кремы 
клотримазол 1%, натамицин 2%.

Противопаразитарные средства 
активны в отношении возбудителей че-
сотки, педикулеза и демодикоза. Клас-
сическими веществами являются сера 
и деготь в виде 5–33% мазей для втира-
ния в кожу, мазь Вилькинсона (15% сер-
но-дегтярная). При чесотке и педикулезе 
применяются высокоэффективные сред-
ства: эмульсия бензилбензоата в форме 
10–20% водно-мыльной суспензии, аэро-
золь эсдепалетрина «Спрегаль», раство-
ры перметрина «Ниттифор» и «Лонцид», 
лечебный шампунь «Педилин» и др.

Рассасывающие (редуцирующие) 
средства применяются с целью расса-
сывания инфильтрации кожи и умень-
шения лихенификации при хронических 
воспалительных дерматозах. В качестве 
таких средств могут применяться ихти-
ол, нафталан, деготь березовый, сера; их 
также включают в состав кремов и ма-
зей. Обычно лечение начинают со слабых 
препаратов низкой концентрации (2%), 
затем постепенно переходят на более 
активные ингредиенты и применяют ок-
клюзионные повязки. Лечение проводят 
до полного исчезновения инфильтрации.

Кератолитические средства вызы-
вают размягчение и последующее легкое 
отторжение ороговевшей кожи. Их эф-
фективно применяют при заболеваниях 
кожи, сопровождающихся избыточным 
ороговением (кератоз). Оптимальными 
являются мази с салициловой и молоч-
ной кислотами, резорцин в высоких кон-

центрациях. При ограниченном кератозе 
(мозолях), онихомикозе удобно пользо-
ваться кератолитическими лаками и пла-
стырями.

Противозудные средства. Меха-
низм противозудного действия основан 
на обратимом антагонизме с гистамином 
в отношении H

1
-гистаминовых рецеп-

торов либо на противовоспалительном 
эффекте с ингибированием образования 
арахидоновой кислоты и медиаторов 
воспаления, которые могут вызывать зуд.

Препараты, оказывающие проти-
возудное действие, применяют, если 
кожный зуд не связан с холестазом (на-
пример, при различной кожной сыпи, 
крапивнице, АтД, укусах насекомых). Ряд 
простых лекарственных средств облада-
ют симптоматическим эффектом, умень-
шая ощущение зуда в коже при местном 
применении. К ним относятся ментол, 
анестезин, фенол, димедрол, карбо-
ловая, лимонная и уксусная кислоты 
в слабой концентрации (1–2% раствор). 
Их применяют в спиртовых растворах, 
взбалтываемых взвесях, кремах, мазях.

6.2. Физиотерапевтические 
методы лечения

При лечении многих заболеваний 
кожи широко применяются различные 
физиотерапевтические методы: есте-
ственные и искусственные источники 
света, электрические, тепловые и водные 
процедуры, массаж и др. При примене-
нии физиотерапевтических методов не-
обходимо тщательно наблюдать за тече-
нием кожного процесса и его реакцией 
на процедуры.

В дерматологии большое распро-
странение получили электротерапевти-
ческие методы лечения — токи высокой 
частоты (например, диатермия). При 
лечении больных экземой, АтД, дисги-
дрозом, КПЛ применяется косвенная 
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или сегментарно-рефлекторная диатер-
мия. При поражении верхних конечно-
стей и туловища диатермию проводят 
в области шейных симпатических узлов, 
а при локализации процесса на нижних 
конечностях — в области поясницы. Если 
процесс захватывает и верхние, и нижние 
конечности, проводится комбинирован-
ная косвенная диатермия той и другой 
области.

Эффективна косвенная диатермия 
области шейных симпатических узлов 
у больных гнездной алопецией, в том 
числе при выпадении волос в результа-
те перенесенных общих инфекционных 
заболеваний, а также при поредении во-
лос у больных, страдающих себорейным 
дерматитом волосистой части головы.

Токи ультравысокой частоты (УВЧ) 
применяются при лечении гидрадени-
та, фурункулов, глубоких фолликулитов, 
а также отморожений. Эффект УВЧ-те-
рапии складывается из теплового дей-
ствия, обусловленного высокочастотны-
ми колебаниями. УВЧ-терапия исполь-
зуется при ограниченном нейродермите, 
пруриго, экземе и др. В настоящее время 
она применяется не только непосред-
ственно на участке поражения, но и кос-
венно — на области симпатических узлов 
(сегментарно-рефлекторно).

Токи д’Арсонваля представляют со-
бой переменный ток высокой частоты, 
высокого напряжения и небольшой силы. 
В дерматологии используют местную 
дарсонвализацию, которая показана при 
алопеции, ограниченном кожном зуде, 
трофических язвах кожи и др. Токами 
д’Арсонваля можно также пользоваться 
для удаления бородавок, поверхностных 
телеангиэктазий и др. Широко применя-
ются эти токи в косметологии.

Электрофорез  — метод введения 
в кожу различных медикаментозных 
средств: йодида калия, сернокисло-
го цинка, сернокислой меди, новокаи-

на, лонгидазы, адреналина, спиртовых 
растворов и др. С целью воздействия 
на нервную систему при ряде воспали-
тельных дерматозов применяют ионо-
гальванизацию области шейных сим-
патических узлов с хлоридом кальция, 
новокаином, бромом и др. Используют 
также электрофорез с хинином при крас-
ной волчанке, с цинком — при дрожже-
вой онихии и паронихии и др.

При лекарственном ультрафоно-
форезе применяется сочетанное воздей-
ствие УЗ-колебаний и вводимых с их по-
мощью лекарственных веществ, которые, 
проникая внутрь биологических тканей, 
оказывают лечебное воздействие. Уль-
тразвук способен разрыхлять соедини-
тельную ткань, повышать проницаемость 
кожи, увеличивать диффузию и действие 
лекарств, усиливать транспорт жидко-
стей. Введение лекарственных веществ 
в организм осуществляется через выво-
дные протоки потовых и сальных желез.

Наибольшей подвижностью в УЗ-по-
ле обладают лекарственные вещества, 
растворенные в водной среде.

В кровь лекарственное вещество 
поступает через 1  ч после процедуры, 
достигает максимальной концентрации 
через 12  ч и находится в тканях в тече-
ние 2–3  сут. Таким образом, лечебное 
воздействие обусловлено потенцирова-
нием эффекта данного вещества. Метод 
эффективен для лечения склеродермии, 
артропатического псориаза.

Лазеротерапия  — метод лечения 
с использованием световой энергии мо-
нохроматичного, когерентного, колли-
минированного света лазерного излуче-
ния. Применяют низкоинтенсивную (ла-
зерное излучение низкой интенсивности) 
и высокоинтенсивную (лазерное излуче-
ние высокой интенсивности) лазеротера-
пию.

Лазерное излучение низкой интен-
сивности представляет собой электро-
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магнитное излучение оптического диа-
пазона, не имеющее аналога в природе. 
Для низкоинтенсивной лазеротерапии 
применяют красный и инфракрасный 
диапазоны, генерируемые в непрерыв-
ном или импульсном режимах. Красное 
лазерное излучение избирательно по-
глощается молекулами ДНК, цитохро-
моксидазы, супероксиддисмутазы, ката-
лазы и вызывает активацию клеточного 
дыхания и антиоксидантной системы пе-
рекисного окисления липидов, приводит 
к существенному уменьшению содержа-
ния токсических метаболитов кислорода 
и свободных радикалов в очаге воспале-
ния. Активация фотобиологических про-
цессов вызывает расширение сосудов 
микроциркуляторного русла, нормализу-
ет локальный кровоток и приводит к де-
гидратации очага, способствуя разре-
шению инфильтративно-экссудативных 
процессов и ускорению пролиферации 
в очаге воспаления.

ИК-лазерное излучение избира-
тельно поглощается молекулами нукле-
иновых кислот и кислорода, индуцируя 
репаративную регенерацию тканей (сти-
муляция фибробластов) и усиливая их 
метаболизм. Показаниями для приме-
нения низкоинтенсивной лазеротерапии 
являются длительно незаживающие тро-
фические язвы, пролежни, ожоги, отмо-
рожения, зудящие дерматозы, фурунку-
лез, КПЛ.

В дерматологии высокоинтенсив-
ная лазеротерапия применяется при 
лазерной фотокоагуляции и ангиофо-
тотермолизе. Лазерная фотокоагуля-
ция — метод деструкции тканей высо-
коинтенсивным лазерным излучением. 
Такое излучение поглощается в поверх-
ностных слоях эпидермиса (на глубине 
50 мкм) молекулами воды. Вследствие 
плохой теплопроводимости эпидерми-
са происходит значительное нагрева-
ние тканей (до 800 С), что приводит 

к вскипанию воды и ее быстрому испа-
рению (абляция). Вокруг обуглившей-
ся зоны происходят коагуляция белков 
и гемостаз, затем формируется грану-
ляционная ткань, активируются проли-
феративные процессы и эпителизация 
тканей. Показаниями для применения 
лазерной фотокоагуляции являются 
доброкачественные опухоли кожи и ее 
придатков, бородавки, базально- и пло-
скоклеточный рак кожи.

Лазерный ангиофототермолиз  — 
использование лазерного излучения для 
коагуляции поверхностных сосудистых 
образований кожи. Такое излучение 
беспрепятственно проходит сквозь тка-
ни и избирательно поглощается специ-
фическим хромофором — оксигемогло-
бином, спектр поглощения которого 
соответствует длине волны лазерного 
излучения. Поглощение энергии при-
водит к разрушению и коагуляции кле-
ток эндотелия (феномен селективного 
фототермолизиса). Лазерный ангиофо-
тотермолиз применяется для удаления 
телеангиэктазий, гемангиом, бородавок, 
пламенеющих невусов, псориатических 
бляшек, очагов гиперпигментации и др.

Криотерапия (криодеструкция)  — 
метод замораживания снегом угольной 
кислоты или жидким азотом. Проводить 
криотерапию можно с помощью аппли-
каторов. Криомассаж показан при роза-
цеа, красной волчанке вне обострения. 
Криодеструкцию проводят при вульгар-
ных бородавках, остроконечных конди-
ломах, свежих келоидных рубцах, роза-
цеа, телеангиэктазии и др.

Парафинотерапия. Наложение 
на пораженные участки кожи расплав-
ленного парафина проводится с целью 
рассасывания глубоких инфильтратов 
или рубцовой ткани при псориазе, гипер-
кератотической форме КПЛ, на инфиль-
трированных участках ограниченного 
нейродермита, хронической экземы, при 
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гнездной алопеции и ограниченных фор-
мах склеродермии. Парафин наносят 
кисточкой на сухую кожу на 20–60 мин. 
Метод широко применяется в космети-
ческой практике в виде парафиновых 
масок.

Озокерит (горный воск) — сложное 
углеводородное соединение: смесь вы-
соковязких и легких масел мелкокри-
сталлического парафина. Добывается 
из недр земли в месторождениях нефти. 
Озокерит применяется в тех же случаях, 
что и парафин.

Фототерапия. Один из ведущих со-
временных эффективных методов лече-
ния кожных заболеваний  — светолече-
ние.

В дерматологии широко исполь-
зуются УФА- и УФБ-спектры УФ-излу-
чения. Наиболее распространенными 
видами фототерапии кожных болезней 
являются:

 фотохимиотерапия (ПУВА)  — соче-
танное применение длинноволново-
го УФ-облучения (УФА 320–400 нм) 
с фотосенсибилизаторами;

 широкополосная УФБ-терапия 
(прежнее название: селективная 
фототерапия  — СФТ)  — комбина-
ция средневолнового излучения 
при длине волн 295–330 нм с длин-
новолновым УФ-облучением;

 узкополосная УФА1-терапия с дли-
ной волны 370 нм;

 узковолновая УФБ-терапия с длиной 
волны 311 нм;

 узковолновая УФБ-терапия с длиной 
волны 308 нм эксимерным лазером;

 излучение видимого спектра:
— широкого спектра  — 600–

730 нм (фотодинамическая те-
рапия);

— узкого спектра («синий» свет) — 
405–450 нм;

 излучение ИК-спектра  — 780–
3000 нм.

Проникающая способность того или 
иного вида излучения через кожу челове-
ка зависит от длины волны, что важно при 
локализации патологического процесса 
в разных слоях кожи. УФ-лучи влияют 
на продукцию медиаторов воспаления 
(цитокинов), оказывающих противовос-
палительное и иммуносупрессивное дей-
ствие, экспрессию молекул на клеточной 
поверхности, индукцию апоптоза клеток, 
вовлеченных в патогенез заболевания.

Эффективным методом фотохимио-
терапии является ПУВА-терапия. Меха-
низм ее действия характеризуется фо-
тохимической реакцией между молеку-
лами фотосенсибилизирующих средств, 
которые возбуждаются длинноволновы-
ми УФ-лучами и молекулами-мишенями 
(кератиноциты, меланоциты). Указан-
ная фотохимическая реакция способна 
препятствовать репликации нитей ДНК, 
следовательно, тормозит пролифератив-
ные процессы в клетках базального слоя 
и клетках Лангерганса.

Спектр заболеваний, в лечении ко-
торых применяется ПУВА, весьма широк: 
псориаз, парапсориаз, КПЛ, АтД, витили-
го, алопеция, лимфома кожи, полиморф-
ный фотодерматоз, пруриго, пигментная 
крапивница и др. Лечение проводится 
в специальных кабинах для общего об-
лучения, оборудованных УФ-лампами, 
по методике 3- или 4-разового облу-
чения в неделю до полного исчезнове-
ния всех высыпаний. При ладонно-по-
дошвенной локализации и поражении 
волосистой части головы используются 
специальные установки для локального 
облучения. В качестве фотосенсибили-
затора для перорального приема ис-
пользуют 8-метоксипсорален (8-MOП), 
5-метоксипсорален (оксорален-ультра) 
в капсулах и аммифурин в виде табле-
ток; для местного применения — 1% мас-
ляную эмульсию 8-МОП и 0,3% раствор 
аммифурина.
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Широкополосная УФБ-терапия 
(СФТ) применяется в основном при вуль-
гарном и экссудативном псориазе с не 
очень инфильтрированными высыпани-
ями, причем прогрессирующая стадия 
не является противопоказанием, а также 
при лечении АтД, витилиго. Проводят 
ее по методике 4–5-разового облучения 
в неделю; на курс лечения — 20–30 про-
цедур. При этом методе нет необходимо-
сти в приеме фотосенсибилизатора (мо-
жет сопровождаться нежелательными 
побочными эффектами в виде тошноты, 
рвоты, головокружения, чувства диском-
форта).

Узкополосная фототерапия 
УФБ-лучами спектра 311  нм наиболее 
терапевтически эффективна при мини-
мальной эритемности (результаты ле-
чения сопоставимы с ПУВА-терапией). 
Применяется при лечении псориаза, 
витилиго, АтД, КПЛ, мелкобляшечного 
и лихеноидного парапсориаза, фотодер-
матозов; проводится 3–5  раз в неделю: 
на курс лечения обычно 20–30 процедур.

Узкополосная УФА1-терапия с дли-
ной волны 370 нм применяется при лече-
нии АтД, склеродермии, красной волчан-
ки, фотодерматозов, дисгидротической 
экземы кистей, КПЛ, узловатой почесухи, 
а также липоидного некробиоза, кольце-
видной гранулемы, саркоидоза. Счита-
ется, что УФА1 индуцирует Т-клеточный 
апоптоз, что является ведущим механиз-
мом терапевтического воздействия при 
АтД, грибовидном микозе и ограниченной 
склеродермии.

В зависимости от заболевания и сте-
пени его тяжести используются различ-
ные разовые дозы УФА1: высокие (до 
80–130 Дж/см2), средние (40–70 Дж/см2) 
и низкие (10–30 Дж/см2). При УФА1 ис-
пользуются постоянные дозы облучения. 
Количество процедур на курс варьирует 
от 15 до 40. Лечение проводят ежеднев-
но: 5 раз в неделю с перерывом на выход-

ные дни. Обычно при фототерапии (на-
пример, ПУВА- и УФБ-терапия с длиной 
волны 311 нм) лечение начинают с малых 
доз, повышая их каждую процедуру; при 
УФА1 используются постоянные дозы об-
лучения.

В последние годы появился принци-
пиально новый вид фототерапии — узко-
полосная УФБ-терапия с длиной волны 
308  нм с использованием эксимерно-
го XeCl-лазера, который обеспечивает 
возможность воздействовать на патоло-
гически измененную пролиферацию ке-
ратиноцитов сфокусированно, исключая 
потенциально вредное облучение здоро-
вой кожи.

Эксимерный лазер работает 
в УФ-режиме и генерирует монохрома-
тическое излучение определенной дли-
ны волны. В качестве источника энергии 
использует газовую смесь, состоящую 
из благородного газа и галогена. Вслед-
ствие взаимодействия последних обра-
зуются 2-атомные возбужденные моле-
кулы (димеры, эксимеры) с очень корот-
ким временем жизни; при распаде таких 
молекул выделяется свободная энергия 
в виде УФ-фотонов. Принципиальным 
отличием эксимерного XeCl-лазера 
от других видов УФ-терапии являет-
ся локальное действие высокого пото-
ка энергии излучения исключительно 
на очаг поражения (соседние участки ви-
димо здоровой кожи воздействию излу-
чения не подвергаются). Такое прицель-
ное действие обеспечивают специальные 
насадки). С  одной стороны, в результате 
локального действия лазерного излуче-
ния снижается кумулятивная доза облу-
чения на весь организм и в связи с этим 
значительно снижается риск возникно-
вения побочных явлений (прежде все-
го — злокачественных новообразований). 
С другой стороны, появляется возмож-
ность более интенсивного воздействия 
на область поражения, что ускоряет до-
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стижение клинического эффекта. Наи-
больший опыт использования эксимер-
ного XeCl-лазера накоплен при лечении 
псориаза, витилиго, очаговой алопеции, 
склеродермии. Лечение проводят по ме-
тодике 2- и 3-разового облучения в не-
делю. Для очищения кожи от высыпаний 
требуется от 3–4 до 10–12 процедур.

Относительно недавно появился еще 
один новый метод узкополосной фото-
терапии  — высокоинтенсивный «синий» 
свет с длиной волны 405–420 нм. Этот 
метод фототерапии с успехом применяет-
ся в лечении вульгарных угрей. Посколь-
ку узкополосный «синий» свет проникает 
на глубину до 2,5  мм и достигает сетча-
того слоя дермы, происходит разруше-
ние микроорганизмов, расположенных 
на этой же глубине в сальных железах.

При указанной длине волн энергия 
кванта излучения ниже, и облучение 
не вызывает загара, УФ-ожогов, старе-
ния кожи, не способствует апоптозу и не 
приводит к ее повреждению и не повы-
шает риск развития рака кожи. Микроор-
ганизм Рropionbacterium асnе, играющий 
важную роль в развитии акне, в процессе 
жизнедеятельности вырабатывает азо-
тосодержащий пигмент порфирин. Под 
воздействием «синего» света происходит 
возбуждение молекул порфирина, ко-
торый становится химически активным 
и способствует образованию в бактери-
альной клетке свободного кислорода, 
что приводит к повреждению бактерии 
и ее гибели.

Метод фотодинамической терапии 
основан на комбинации видимого спек-
тра излучения при длине волны 600–
730 нм и фотосенсибилизаторов из груп-
пы порфиринов (например, δ-аминолеву-
линовая кислота). Фотосенсибилизатор 
наносят на кожу на 2–4 ч и проводят об-
лучение пораженного участка в течение 
20 мин. Фотодинамическая терапия нару-
шает клеточный цикл, что вызывает апоп-

тотическую гибель клеток. Метод при-
меняется для лечения злокачественных 
новообразований (базалиом), бородавок, 
кератом, папиллом, келоидных рубцов 
и стрий.

ИК-излучение с длиной волны 
780–3000  нм использует один из ста-
рейших методов лечения  — лечение 
повышенной температурой. Метод сти-
мулирует репаративные и регенераци-
онные процессы, способствует переме-
щению лимфоцитов в места воспаления 
и локализации новообразований, влияет 
на цитохром-С-оксидазу, стимулирует 
рост нейронов. Применяется для лечения 
акне, бородавок, бляшечной склеродер-
мии, бородавчатой формы КПЛ, язв раз-
личного генеза.

Общепризнанными противопока-
заниями для любого вида фототерапии 
служат злокачественные и доброкаче-
ственные новообразования (или указа-
ния на них в анамнезе) и множественные 
врожденные пигментные невусы, ката-
ракта, заболевания, связанные с повы-
шенной чувствительностью к действию 
света, беременность и период лактации, 
возраст до 16  лет, заболевания печени 
и почек, сопровождающиеся выражен-
ной функциональной недостаточностью, 
заболевания сердечно-сосудистой си-
стемы в стадии декомпенсации, некото-
рые заболевания щитовидной железы, 
декомпенсированный сахарный диабет, 
эпилепсия, клаустрофобия. Противопо-
казанием для фототерапии эксимерным 
лазером являются только злокачествен-
ные новообразования на коже.

Среди побочных эффектов фототе-
рапии с использованием УФ-лучей от-
мечают развитие катаракты, канцероген-
ный эффект (при несоблюдении режима 
лечения), появление ПУВА-веснушек 
(лентиго), фотодерматит (вплоть до ожо-
гов). Прием фотосенсибилизатора может 
вызвать тошноту, ощущение дискомфор-
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та, боли в эпигастрии и правом подребе-
рье, рвоту.

Фотоферез (экстакорпоральная 
фотохимиотерапия)  — периодический 
лейкоферез, осуществляемый путем 
центрифугирования с облучением лей-
коцитов из светлого слоя УФА-лучами 
в специальной установке через 2 ч после 
применения фотосенсибилизатора (ме-
токсален). После облучения лимфоциты 
реинфузируются в кровеносное русло. 
Применяется для лечения лимфом кожи, 
вульгарной пузырчатки, артропатическо-
го псориаза, склеродермии с признаками 
системности, распространенного КПЛ.

Электросон  — метод лечебного 
воздействия на центральную нервную 
систему (ЦНС) человека постоянным 
импульсным током низкой частоты 
(1–160  Гц), малой силы (амплитудой 
до 10  мА), с длительностью импульсов 
от 0,2 до 2 мс.

Импульсные токи проникают в по-
лость черепа, оказывая непосредствен-
ное воздействие на сенсорные ядра че-
репных нервов и гипногенные центры 
ствола головного мозга (гипофиз, гипо-
таламус, внутренняя область варолиево-
го моста, ретикулярная формация). Нака-
пливающийся в подкорковых структурах 
головного мозга серотонин вызывает 
снижение условно-рефлекторной дея-
тельности и эмоциональной активности, 
в результате чего у больного наступает 
состояние дремоты и сна. Действие им-
пульсных токов приводит к снижению 
повышенного тонуса сосудов, активирует 
транспортные процессы в микроцирку-
ляторном русле, повышает кислородную 
емкость крови, стимулирует кроветворе-
ние, нормализует соотношение сверты-
вающей и противосвертывающей систем 
крови. Импульсные токи восстанавлива-
ют нарушенный липидный, углеводный 
и водный обмен веществ, активируют 
гормонопродуцирующую функцию же-

лез внутренней секреции, поэтому элек-
тросон применяется при нейродермато-
зах, экземе и других видах дерматитов 
нейрогенного и эндокринного происхож-
дения.

Под действием импульсного тока 
в мозге стимулируется выработка эн-
дорфинов, чем объясняется седативное 
и болеутоляющее действие электросна, 
поэтому он применяется при опоясыва-
ющем герпесе с выраженным болевым 
синдромом. Выделяют два основных на-
правления в действии электросна: про-
тивострессовое, седативное (1-я фаза) 
и стимулирующее, повышающее общий 
жизненный тонус (2-я фаза).

6.3. Хирургическое лечение

Хирургические методы заключаются 
в иссечении пораженных участков кожи 
(эксцизия) и используются при отсут-
ствии эффекта от консервативных мето-
дов лечения (при бородавчатом туберку-
лезе, плоской туберкулезной волчанке, 
эпителиальных новообразованиях, хро-
нической язвенной пиодермии).

Хирургическое вскрытие (инцизия) 
проводится при наличии очагов глубокой 
пиодермии (гидраденитов, абсцедиру-
ющих фурункулов, конглобатных угрей, 
панариции). При длительно незаживаю-
щих язвенных поражениях кожи или по-
сле хирургического удаления опухолей 
в косметически значимых зонах (лицо) 
пациенту проводят аутопластику дефек-
тов его собственными тканями.

6.4. Курортотерапия

В профилактике и реабилитации 
многих хронических дерматозов боль-
шое значение имеют методы курортно-
го лечения. Интенсивное воздействие 
на организм оказывают воздушные 
и солнечные ванны, массаж, морские ку-
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пания, бальнеотерапия, аппликации наф-
таланской нефти, озокерита, а также гря-
зевые аппликации с ионогальванизацией 
и оксигенотерапией.

Курортотерапия эффективно влияет 
на характер течения псориаза, экземы, 
нейродерматозов, КПЛ, склеродермии, 
ихтиоза.

Рекомендовать курортное лечение 
и реабилитацию можно только в стаци-
онарной или регрессивной стадии кож-
ного заболевания. Комплексное исполь-
зование различных курортных факторов 
значительно повышает общий терапев-
тический эффект.

Грязелечение. Применение лечеб-
ных грязей показано в терапии хрони-
ческих дерматозов в стадии ремиссии. 
Различают сульфидные грязи — иловые 
донные отложения морских заливов 
и соленых озер; это высокоминеральные 
неорганические грязи различного ионно-
го состава, в которых преобладают суль-
фид железа и другие соли образующего 
их водоема. Сапропелевые грязи — ило-
вые донные отложения пресноводных 
материковых озер с малым содержанием 
сульфидов и низкой минерализацией, но 
большим количеством биологически ак-

тивных веществ, гуминовых и фульвовых 
кислот, разнообразных микроэлементов 
и 13  групп микроорганизмов. Торфяные 
грязи образуются в результате неполно-
го разложения болотных растений в ус-
ловиях недостатка воздуха и избытка 
влаги. Они представляют собой остатки 
отмершей растительности и содержат 
гуминовые кислоты, целлюлозу, ами-
нокислоты, ионы и микроэлементы. Ха-
рактеризуются высокой теплоемкостью. 
Сопочные грязи (встречаются в районах 
с высокой вулканической активностью) 
содержат много микроэлементов и ма-
лое количество органических веществ. 
Гидротермальные грязи формируются 
из горячих источников в зонах с высокой 
вулканической активностью и обладают 
высокой теплоемкостью.

Грязям присущи следующие лечеб-
ные эффекты: противовоспалительный, 
рассасывающий, трофико-регенератор-
ный, метаболический, седативный. Они 
обладают анальгезирующим эффектом 
и инактивируют патогенные микроорга-
низмы на поверхности кожи. Применя-
ются в лечении больных с нейродерма-
тозом, КПЛ, псориазом, бактериальными 
поражениями кожи и суставов.
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7 ПИОДЕРМИИ

После изучения темы студент должен:
знать:

 классификацию пиодермий;

 этиологию, патогенез, эпидемиоло-
гию;

 клиническую картину пиодермий;

 принципы общей и местной терапии;

 профилактику рецидивов основных 
форм пиодермий;

уметь:

 провести осмотр больного и опреде-
лить элементы сыпи;

 поставить предварительный диа-
гноз;

 наметить план обследования боль-
ного;

 назначить лечение;

 назначить меры профилактики.
Пиодермии (синонимы: гнойничко-

вые болезни кожи, пиодермиты) (pyo-
dermia — от греч. pyon — гной, derma — 
кожа)  — острые (реже хронические) 
гнойные воспаления кожи, ее придатков 
и подкожной жировой клетчатки, вызы-
ваемые чаще стафилококками и стрепто-
кокками, реже — синегнойной палочкой, 
пневмококками, кишечной палочкой и др.

Эпидемиология. Пиодермии — наи-
более распространенные кожные забо-
левания в любом возрасте; на них прихо-
дится до 30–40 % всех кожных заболева-
ний. По-видимому, это обусловлено тем, 
что стафилококки и стрептококки часто 
обнаруживаются в окружающей чело-

века среде (в воздухе, пыли помещений, 
а также на одежде, коже человека).

Этиология и патогенез. Возбу-
дители пиодермии  — стафилококки 
и стрептококки, относящиеся к грам-
положительной микробной флоре. Из 
всего многообразия стафилококков су-
щественно значимым является золоти-
стый (Staphylococcus aureus). Стафи-
лококки  — факультативные анаэробы; 
они колонизируют эпидермис, особенно 
в устьях волосяных фолликулов, сальных 
и потовых желез.

Стрептококки на коже человека 
встречаются реже, чем стафилококки; 
они присутствуют в основном на глад-
кой коже и в области естественных от-
верстий и складок. Стрептококки — об-
лигатные аэробы, при этом патогенным 
является β-гемолитический (Streptococ-
cus haemolyticus-β). Нагноение кожи под 
воздействием стафилококков и стрепто-
кокков объясняется наличием различных 
продуктов метаболизма, выделяемых 
пиогенными кокками в процессе их жиз-
недеятельности (экзотоксины, энтеро-
токсины, ферменты и др.).

Заражение кожи гноеродными кок-
ками чаще происходит экзогенным пу-
тем. Неповрежденная чистая кожа служит 
надежным барьером для проникнове-
ния бактерий внутрь. При повреждени-
ях эпидермиса кожи (ссадины, трещины, 
потертости), ее загрязнении, нарушении 
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состава пота, изменении рН водно-ли-
пидной мантии кожи, нарушении состава 
и количества сального секрета или непра-
вильном уходе защитная функция кожи 
нарушается. Кроме того, определенную 
роль играют переохлаждение и перегре-
вание, мацерация кожных покровов. Одна 
из причин, приводящих к хронической пи-
одермии, — длительное применение ГКС 
по поводу различной патологии. Разви-
тию заболевания способствует также ряд 
эндогенных факторов: снижение иммун-
ной защиты как организма в целом, так 
и в системе иммунологического контроля 
в коже; различные хронические заболева-
ния внутренних органов:

 эндокринопатии (сахарный диабет, 
гиперандрогения и др.);

 болезни пищеварительного тракта 
и печени;

 очаги фокальной инфекции;

 заболевания крови;

 нарушения витаминного баланса;

 тяжелые заболевания, приводящие 
к истощению, в том числе ВИЧ-ин-
фекция.
Пиодермия часто осложняет тече-

ние ряда хронических зудящих кожных 
заболеваний, в том числе чесотки, экзе-
мы, нейродермита, АтД (вторичная пио-
дермия).

Классификация. В российской дер-
матологии общепризнана классифи-
кация пиодермий, предложенная А.  Ja-
dasson (1949) в модификации А.А.  Ка-
ламкаряна (1954) и С.Т. Павлова (1957), 
в соответствии с которой пиодермии 
в зависимости от возбудителя традици-
онно делят по этиологическому принци-
пу на стафило-, стрептодермии, а также 
смешанные  — стрептостафилодермии 
(табл.  7.1, 7.2). По течению выделяют 
острые и хронические формы заболе-
вания; по глубине поражения — поверх-
ностные и глубокие, по механизму воз-
никновения — первичные и вторичные.

7.1. Стафилококковые 
пиодермии — стафилодермии

Стафилодермии обычно связа-
ны с сально-волосяными фолликула-
ми и потовыми железами (придатками 
кожи), т. к. вызываются грамположи-
тельным золотистым стафилококком 
(Staphylococcus aureus), который обита-
ет преимущественно в устьях волосяных 
фолликулов. Именно стафилококки обу-
словливают формирование фолликуляр-
ных пустул, которые, как правило, имеют 
коническую форму. У новорожденных 
фолликулярный аппарат развит недоста-
точно, поэтому фолликулярная пустула 
обычно не образуется, а возникает вези-
кулобуллезный элемент с гнойным со-
держимым (эпидемическая пузырчатка).

7.1.1. Остиофолликулит, 
фолликулит

Остиофолликулит (impetigo staphy-
logenes, impetigo Bockhart) — воспаление 
устья волосяного фолликула как началь-
ный элемент всех стафилодермий с по-
ражением фолликулов.

Клиническая картина. Остиофол-
ликулит начинается с покраснения и не-
которой болезненности вокруг устья 
фолликулита, затем быстро образуется 
поверхностная конусовидная или полу-
шаровидная пустула диаметром 2–3 мм, 
с гнойной покрышкой, центр которой 
пронизан волоском. Вокруг пустулы по-
является узкий венчик гиперемии. Про-
цесс носит поверхностный характер. Че-
рез 3–4 дня гнойный экссудат ссыхается, 
желтовато-бурые корочки разрешаются 
без следа. Остиофолликулит может быть 
представлен единичными и множествен-
ными элементами, не склонными к пери-
ферическому росту и слиянию; процесс 
локализуется на лице, туловище, конеч-
ностях, особенно в местах, подвергаю-
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ТАБЛИЦА 7.1. Классификация пиодермий

Поверхностные Глубокие

I. Стафилодермии

  Остиофолликулит
  Фолликулит поверхностный
  Сикоз вульгарный
  Везикулопустулез
  Эпидемическая пузырчатка новорожденных
  Дерматит эксфолиативный (болезнь Риттера)
  Синдром стафилококковой обожженной кожи
  Синдром стафилококкового токсического шока 

  Фурункул, фурункулез
  Карбункул
  Гидраденит
  Абсцесс
  Псевдофурункулез

II. Стрептодермии

  Импетиго стрептококковое:
– заеда стрептококковая
– интертригинозное
–  буллезное
– кольцевидное
– сифилоподобное
– поверхностный панариций

  Сухая стрептодермия:
– простой лишай лица

  Паронихия
  Папулоэрозивная стрептодермия
  Рожа
  Синдром стрептококкового токсического шока
  Стрептодермия острая диффузная

  Целлюлит
  Эктима вульгарная

III. Стрептостафилодермии

  Импетиго вульгарное (смешанное)   Хроническая язвенно-вегетирующая пиодермия
  Шанкриформная пиодермия
  Гангренозная пиодермия
  Пиодермия вегетирующая Аллопо
  Фолликулит склерозирующий затылка
  Фолликулит рубцующийся
  Фолликулит и перифолликулит головы 
    абсцедирующий Гофмана
  Вегетирующий пиостоматит
  Гангрена полового члена и мошонки

ТАБЛИЦА 7.2. Наиболее часто встречающиеся формы пиодермии

Поверхностные Глубокие

I. Стафилодермии

  Остиофолликулит
  Фолликулит поверхностный
  Сикоз вульгарный

  Глубокий фолликулит
  Фурункул
  Карбункул

II. Стрептодермии

  Импетиго стрептококковое   Эктима вульгарная

III. Стрептостафилодермии

  Импетиго вульгарное (смешанное) —
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щихся трению, расчесам, у мужчин — по-
сле бритья.

Фолликулит (folliculitis)  — острое 
гнойное воспаление волосяного фолли-
кула; в зависимости от глубины пораже-
ния может быть поверхностным и глубо-
ким.

Клиническая картина. Поверхност-
ный фолликулит начинается с остиофол-
ликулита с последующим распростране-
нием процесса вглубь; представлен более 
крупной пустулой, диаметром 5–7  мм, 
и более широкой полоской гиперемии 
вокруг нее; глубина поражения — до 2/

3
 

волосяного фолликула. Пустула — кону-
совидной формы, с плотной покрышкой, 
в центре пронизана волосом; возможна 
слабая болезненность. После вскрытия 
пустул и отделения гноя субъективные 
ощущения исчезают.

Иногда при поверхностном фолли-
кулите вначале вокруг волоса образуется 
слегка болезненная полушаровидная па-
пула диаметром около 5 мм, плотноватая 
на ощупь. Затем на ее верхушке появля-
ется пустула, наполненная гнойным экс-
судатом, который довольно быстро ссы-
хается в желтоватую корочку. Процесс 
разрешается через 5–6  дней; на месте 
отпавших корочек остается вторичное 
гиперпигментированное пятно, которое 
вскоре полностью исчезает.

При глубоком фолликулите гной-
ное воспаление захватывает полностью 
волосяной фолликул, при этом размеры 
пустулы увеличиваются до 5  мм, появ-
ляются отек, гиперемия, перифоллику-
лярное воспаление и выраженная болез-
ненность. Картина напоминает фурункул, 
однако от него глубокий фолликулит 
отличает отсутствие некротического 
стержня. Число элементов при фолли-
кулите может быть различным. Изоли-
рованный глубокий фолликулит чаще 
встречается на волосистой части голо-
вы и задней поверхности шеи, но может 

быть любой локализации. При обычном 
течении через 5–7  дней на месте глу-
бокого фолликулита на коже остаются 
точечные рубчики. При большом ко-
личестве высыпаний возможны субфе-
брильная и фебрильная температура, из-
менения крови (лейкоцитоз, ускоренная 
СОЭ). Глубокий фолликулит может быть 
признаком сахарного диабета, иммуно-
дефицитного состояния, анемии.

7.1.2. Сикоз вульгарный
Синоним: сикоз стафилококковый 

(sycosis vulgaris, sycosis staphylogenes) — 
хроническое рецидивирующее гнойнич-
ковое воспаление волосяных фолликулов 
в области бороды и усов, реже — в дру-
гих зонах (брови, область лобка, подмы-
шечные впадины и др.), наблюдающееся 
преимущественно у мужчин.

Патогенез. Развитию заболевания 
способствуют несоблюдение гигиениче-
ских правил, раздражение и инфицирова-
ние кожи при бритье, загрязнение кожи. 
Имеют значение также эндокринные на-
рушения, иммунодефицит, авитаминоз 
и очаги хронической инфекции (ринит, 
синусит, гайморит, хронический тонзил-
лит, кариозные зубы, зубные гранулемы).

Клиническая картина. Болеют, как 
правило, мужчины. Заболевание начи-
нается с появления остиофолликулитов 
и небольших (с булавочную головку) вос-
паленных, плотноватых, вначале рассеян-
ных фолликулярных узелков, на вершине 
которых быстро развиваются пустулы 
(фолликулиты), гнойное содержимое 
последних подсыхает с образованием 
желто-бурых корочек, спаянных с во-
лосом. Количество остиофолликулитов 
и фолликулитов нарастает, и постепенно 
они за счет перифолликулярного воспа-
ления формируют сливные очаги багро-
во-красного цвета, плотные на ощупь, 
с неровной бугристой поверхностью, по-
крытой пустулами и гнойными корками, 
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иногда — массивными, склеенными с во-
лосами (рис.  7.1). Волосы не выпадают, 
но легко выдергиваются. В корневой ча-
сти волоса из удаленного очага пораже-
ния можно увидеть желатиноподобную 
муфту (влагалище волоса, пропитанное 
гноем). После разрешения процесса руб-
цов не образуется.

При рациональной терапии воз-
можно полное излечение, однако чаще 
процесс принимает вялое хроническое 
рецидивирующее течение. Общее со-
стояние больного не страдает, но пора-
женная кожа придает ему неопрятный, 
неухоженный вид. Иногда заболевание 
сопровождается ощущениями жжения, 
покалывания, болезненностью. В неко-
торых случаях, несмотря на проводимую 
терапию, возникают рецидивы, что угне-
тает психику больного и снижает каче-
ство его жизни.

Диагноз стафилококкового сикоза 
основан на клинической картине и в ти-
пичных случаях не вызывает затрудне-
ний. В сомнительных случаях проводится 
микробиологическое исследование для 
выявления возбудителя.

Дифференциальный диагноз про-
водят с паразитарным сикозом (инфиль-
тративно-нагноительной трихофитией); 
подтверждает диагноз обнаружение 

в результате микроскопического и куль-
турального исследования возбудителя 
паразитарного сикоза — элементов гриба 
в волосах по периферии очагов

7.1.3. Фурункул, фурункулез
Заболевание характеризуется гной-

но-некротическим воспалением воло-
сяного фолликула и окружающей ткани 
с самоограничивающим характером про-
цесса за счет грануляционной ткани.

Этиология и патогенез. Возбуди-
телем заболевания может быть не толь-
ко золотистый, но и белый стафилококк. 
Помимо вирулентности и патогенности 
штамма возбудителя, в возникновении 
патологии играют роль экзо- и эндо-
генные факторы. Различают одиночный 
фурункул, который может возникнуть 
на неизмененной коже или быть ослож-
нением уже имеющейся поверхностной 
пиодермии, и фурункулез, когда фурун-
кулы находятся в разных стадиях раз-
вития и периодически появляются все 
новые элементы, что во многом опреде-
ляется ослаблением иммунного стату-
са (гиповитаминоз, гипогаммаглобули-
немия, иммунодефицитное состояние, 
тимома, сахарный диабет, ожирение, 
неврозы, алкоголизм и др.). Нередко 
фурункул или фурункулез осложняют 
различные кожные заболевания (экзе-
ма, чесотка и др.). Возможно хрониче-
ское рецидивирующее течение процесса 
на протяжении нескольких месяцев или 
лет.

Клиническая картина. Вначале во-
круг волосяного фолликула появляется 
плотный, слегка болезненный узловой 
инфильтрат ярко-красного цвета. По-
степенно границы инфильтрата расши-
ряются, появляется выраженный отек 
по периферии, усиливается болезнен-
ность (стадия развития инфильтрата). На 
4–5- й день размеры инфильтрата дости-
гают 2–3 см, он приобретает красно-си-

РИС. 7.1. Вульгарный сикоз
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нюшную окраску, начинает флюктуиро-
вать в центральной части и конусовидно 
выпячивается, формируя гнойно-некро-
тический стержень с пустулой на поверх-
ности (стадия развития инфильтрата) 
(рис.  7.2). Затем фурункул вскрывает-
ся с отделением большого количества 
гнойно-некротических масс желто-зеле-
ного цвета, иногда с примесью крови.

После отторжения стержня появля-
ется кратер, заполняющийся грануляци-
ями; отечность и болезненность исчеза-
ют, процесс заканчивается рубцеванием 
(стадия заживления). Эволюция фурун-
кула в среднем занимает 2 нед. Фурунку-
лы чаще локализуются на местах мини-
мальной травмы в виде одиночного оча-
га, реже  — нескольких очагов: на лице 
(носощечная зона), шее, плечах, бедрах 
или ягодицах. Общее состояние при 
одиночных фурункулах обычно не стра-
дает; при множественных (фурункулез) 
могут быть лихорадка, общее недомога-
ние, головная боль, в крови — лейкоци-
тоз, ускоренная СОЭ. При локализации 
фурункулов на голове (особенно в зоне 
носа, щек) и шее возможно осложнение 
в виде менингита, тромбофлебита моз-
говых синусов, сепсиса.

Диагноз основывается на типичной 
клинической картине. В сомнительных 
случаях проводится микробиологиче-
ское исследование для выявления возбу-
дителя.

Дифференциальный диагноз сле-
дует проводить с карбункулом (плотный 
инфильтрат, на котором располагает-
ся несколько некротических стержней) 
и другими бактериальными инфекция-
ми (сибирская язва, туляремия), а также 
конглобатной формой акне и гнойным 
гидраденитом.

7.1.4. Карбункул
Карбункул (carbunculus) — разлитое 

гнойно-некротическое воспаление глу-
боких слоев дермы и подкожной жиро-
вой клетчатки с вовлечением нескольких 
волосяных фолликулов и образованием 
сливного воспалительного инфильтра-
та и нескольких гнойно-некротических 
стержней.

Этиология и патогенез. В патоге-
незе заболевания играют роль иммуно-
дефицитные состояния, сахарный диабет, 
гиповитаминоз, кахексия, нервно-психи-
ческое истощение, пожилой возраст.

Клиническая картина. Вначале 
на коже задней поверхности шеи, спины, 
особенно в области поясницы, появляет-
ся несколько плотных узелков, которые 
сливаются в один плотный узловой ин-
фильтрат, увеличивающийся в размерах 
и достигающий диаметра 4–6  см и бо-
лее. Кожа в этом месте становится отеч-
но-напряженной, багрово-синюшного 
цвета, горячей на ощупь и болезненной. 
Через несколько дней в центре очага по-
является флюктуация, на поверхности 
инфильтрата формируется несколько 
пустул, которые вскрываются с образо-
ванием свищевых отверстий, напомина-
ющих сито, через которые выделяется 
большое количество густого желто-зе-
леного гноя с примесью крови и некро-

РИС. 7.2. Фурункул
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тических масс. Общее состояние боль-
ного нарушено (лихорадка, недомогание, 
резкая боль в очаге поражения, головная 
боль). В крови отмечаются лейкоцитоз, 
ускоренная СОЭ.

После вскрытия и удаления не-
скольких (в отличие от фурункула) гной-
но-некротических стержней обнажается 
обширная, глубокая, медленно зажива-
ющая язва с неровными краями и некро-
тическим дном черного цвета («углевик» 
от греч. carbo — уголь). На месте карбун-
кула остается грубый глубокий звездча-
тый рубец. Возможны осложнения: лим-
фангит, лимфаденит, менингит, сепсис.

Диагноз выставляют с учетом ти-
пичной клинической картины. В сомни-
тельных случаях проводится микробио-
логическое исследование для выявления 
возбудителя.

Дифференциальный диагноз про-
водят с абсцессом и фурункулом (в по-
следнем случае только один некротиче-
ский стержень).

7.1.5. Гидраденит
Гидраденит (hidradenitis) — глубокая 

стафилодермия в виде гнойного воспа-
ления апокриновых потовых желез.

Этиология и патогенез. Возбуди-
тель внедряется через устье волосяного 
фолликула в выводной проток апокрино-
вых потовых желез. Заболевание встре-
чается в основном в молодом возрасте, 
когда апокриновые железы функциони-
руют особенно активно. Женщины бо-
леют чаще. Способствуют заболеванию 
повышенная потливость, щелочная ре-
акция пота, мацерация, использование 
дезодорантов-антиперспирантов, нару-
шение правил гигиены, травматизация 
подмышечных впадин во время бритья, 
ожирение, сахарный диабет, дисфункция 
половых желез.

Клиническая картина. Заболева-
ние начинается с появления одного или 

нескольких болезненных плотных узло-
вых инфильтратов, располагающихся 
в толще дермы и подкожной жировой 
клетчатки; больные нащупывают их са-
мостоятельно. Постепенно узлы увели-
чиваются в размере, приобретают кони-
ческую форму и выбухают в виде сосков 
(«сучье вымя»), спаиваются с окружаю-
щими тканями, кожа над ними становит-
ся багрово-синюшного цвета, резко уси-
ливается болезненность (рис. 7.3).

Узлы сливаются между собой, 
размягчаются, в центре появляется флюк-
туация, и через образовавшееся свищевое 
отверстие выделяется сливкообразный 
густой желто-зеленый гной. При созрева-
нии гидраденита отмечаются повышение 
температуры тела, общее недомогание, 
слабость, ограничение движений в пора-
женной области; в анализах крови — лей-
коцитоз, ускоренная СОЭ. После вскрытия 
узлов болезненность уменьшается, общее 
состояние улучшается. При локализации 
в подмышечных впадинах процесс носит 
асимметричный характер. Течение гидра-
денита занимает в среднем 10–14  дней, 
заканчиваясь образованием втянутых 
рубцов.

Диагноз основывается на клиниче-
ской картине. В сомнительных случаях 

РИС. 7.3. Гидраденит
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проводится микробиологическое иссле-
дование для выявления возбудителя.

Дифференциальный диагноз про-
водят с фурункулом, лимфаденитом, 
при котором увеличенный болезнен-
ный лимфатический узел пальпируется 
более глубоко в подкожной клетчатке, 
колликвативным туберкулезом, проте-
кающим с неострыми воспалительными 
явлениями и поражающим лимфати-
ческие узлы (чаще шеи), при вскрытии 
которых выделяется небольшое количе-
ство гноя.

7.1.6. Эпидемическая пузырчатка 
новорожденных

Эпидемическая пузырчатка новоро-
жденных (pemphigus neonatorum) — кон-
тагиозная поверхностная стафилодер-
мия, развивающаяся в первые дни жизни 
ребенка.

Эпидемиология, этиология и па-
тогенез. Патогенные стафилококки мо-
гут попадать на кожу новорожденного 
от медицинского персонала роддомов 
и рожениц через плохо обработанную 
пупочную ранку. В результате развива-
ется омфалит, и в дальнейшем наступает 
генерализация инфекции. При несоблю-
дении противоэпидемических мероприя-
тий в родильных домах возможны массо-
вые случаи заболевания.

Клиническая картина. Заболе-
вание начинается на 3–7-й день жизни 
с появления на коже младенца пузырей 
величиной от 0,5 до 1 см, с вялой тонкой 
покрышкой беловатого цвета, незначи-
тельным количеством серозного экссу-
дата и слабо выраженным воспалитель-
ным венчиком по периферии. Пузыри 
увеличиваются в размерах, экссудат ста-
новится серозно-гнойным. Вскрываясь, 
пузыри обнажают эрозивные поверхно-
сти с фестончатыми краями, окруженные 
остатками их покрышек. Иногда пузыри 
ссыхаются в желтоватую корку, а по пе-

риферии вокруг корок образуются новые 
полостные элементы.

Высыпания локализуются в основ-
ном на коже туловища, волосистой части 
головы, в кожных складках (ладони и по-
дошвы не поражаются). Первые пузыри 
возникают в основном в естественных 
складках, вокруг пупка, рта, затем рас-
пространяются на кожу туловища, воло-
систую часть головы. При неблагопри-
ятном течении заболевания отмечается 
генерализация процесса с поражением 
большой части кожи новорожденного; 
сопровождается повышением темпе-
ратуры тела до 38–39 С, нарушением 
общего состояния ребенка (отмечаются 
плаксивость, отказ от пищи), изменения-
ми крови (лейкоцитоз со сдвигом форму-
лы влево, увеличение СОЭ). Нередко раз-
виваются осложнения в виде отита, пнев-
монии, сепсиса, диспепсии. В подобных 
случаях прогноз для жизни становится 
неблагоприятным. При благоприятном 
течении длительность заболевания со-
ставляет 2–4 нед.

Диагноз устанавливают на основа-
нии клинической картины, в сомнитель-
ных случаях дополненной микробиоло-
гическим исследованием.

Дифференциальный диагноз про-
водят с сифилитической пузырчаткой 
и врожденным буллезным эпидермоли-
зом.

7.2. Стрептококковые 
пиодермии

Стрептодермии в основном вызыва-
ет β-гемолитический стрептококк; они 
характеризуются поверхностным пора-
жением гладкой кожи, складок, в том 
числе крупных (подмышечных, субмам-
марных, паховых), а также склонностью 
к периферическому росту очагов пора-
жения. Придатки кожи (фолликулы во-
лос, потовые железы) не поражаются.
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Первичным морфологическим эле-
ментом при стрептодермиях является 
нефолликулярная пустула  — фликтена, 
представляющая собой плоский пузырь 
диаметром 0,5–0,8 мм, с вялой покрыш-
кой, гнойным содержимым и воспали-
тельным венчиком по периферии. При 
глубоких поражениях воспалительный 
инфильтрат в основании фликтены уси-
ливается, ткани подвергаются распаду 
с образование язвы — эктимы.

7.2.1. Импетиго
Синонимы: импетиго Тильбери Фок-

са (impetigo Tilbury Fox), импетиго Фок-
са  — контагиозное заболевание кожи, 
вызываемое стрептококками и стафило-
кокками, характеризуется образованием 
фликтен.

Различают    стрептококковое  и 
стреп   тостафилококковое (вульгарное) 
импетиго.

Стрептококковое импетиго:
impetigo streptogenes

Патогенез. В развитии заболевания 
определенная роль принадлежит нару-
шению водно-липидной пленки (ман-
тии) вследствие внешнего воздействия 
(высушивание), травматизации кожи при 
расчесывании, мацерации от выделений 
при рините и гайморите; имеют значе-
ние также изменения рН кожи, жаркий 
климат, иммунодефицитные состояния, 
гиповитаминоз.

Клиническая картина. Заболева-
ние чаще встречается у детей и моло-
дых женщин. Локализуется на открытых 
участка кожного покрова (лицо, уши, ки-
сти рук, реже — на нижних конечностях) 
и характеризуется появлением красных 
пятен размером от 0,5 до 0,7  см, на по-
верхности которых через несколько ча-
сов образуются плоские тонкостенные 
дряблые пузыри с прозрачным или слег-
ка мутноватым содержимым и перифе-

рическим венчиком гиперемии. На месте 
вскрывшихся фликтен обнажаются яр-
ко-розовые эрозии, а отделяемое флик-
тен ссыхается в светло-желтые тонкие 
корочки. После отделения корочки неко-
торое время сохраняется розовато-сире-
невое пятно.

Средняя продолжительность забо-
левания не превышает 1  нед. Субъек-
тивные ощущения отсутствуют. При рас-
пространенных высыпаниях, особенно 
у детей с АтД, возможны зуд и экзема-
тизация. Заболевание является конта-
гиозным, и в условиях тесного контакта 
(в  детских коллективах) возможно его 
быстрое распространение.

К разновидностям стрептококкового 
импетиго относятся:

 интертригенозное импетиго, или 
стрептококковая опрелость, кото-
рое локализуется в кожных склад-
ках и возникает в результате трения 
кожных покровов, а также мацера-
ции рогового слоя из-за интенсив-
ной потливости. При этом фликтены 
быстро вскрываются с образовани-
ем сливных эрозий и трещин в глу-
бине складки;

 стрептококковая заеда — болезнен-
ная щелевидная эрозия в углах рта 
с нависающим белесоватым венчи-
ком отслоившегося эпителия, обод-
ком гиперемии и инфильтрации; от-
личается контагиозностью и хрони-
ческим, рецидивирующим течением;

 буллезное импетиго  — развивает-
ся на кистях, стопах, голенях в виде 
крупных пузырей с напряженной по-
крышкой;

 кольцевидное импетиго  — образу-
ется при выраженном центробеж-
ном росте очага, когда в центре кожа 
уже эпителизируется, а вокруг со-
храняются фликтены;

 сифилоподобное импетиго — лока-
лизуется в области гениталий, яго-
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диц и напоминает сифилитические 
папулы;

 поверхностный панариций, или око-
лоногтевое импетиго,  — гнойное 
воспаление задних валиков ногтей, 
при котором кожа валика ногтя сна-
чала краснеет, становится отечной 
и болезненной, затем на ней образу-
ется пузырь с прозрачным содержи-
мым. Пузырь превращается в пустулу 
с напряженной покрышкой, которая 
может занимать часть воспаленного 
валика ногтя, иногда охватывая но-
готь с трех сторон в виде подковы, 
окруженной гиперемией. Из-под ва-
лика ногтя периодически выделяется 
капля гноя. Ногтевая пластинка ста-
новится деформированной, тусклой;

 сухая стрептодермия (простой ли-
шай) (lichen simplex)  — атипичный 
бесфликтенный вариант стрептокок-
кового импетиго у детей; проявля-
ется образованием розовато-белых 
шелушащихся округлых четко отгра-
ниченных пятен, локализующихся 
на коже спины, ягодиц, конечностей 
и (особенно часто) на лице — «про-
стой лишай лица»; оставляет после 
себя временную депигментацию.
Кроме кожи, стрептококковое импе-

тиго может поражать красную кайму губ, 
слизистые оболочки рта, полости носа, 
бронхов, глаз.

Диагноз импетиго устанавливают 
на основании клинической картины, под-
твержденной в сомнительных случаях 
микробиологическим исследованием 
для выявления возбудителя.

Дифференциальный диагноз про-
водят с микробной экземой, вегетиру-
ющей пузырчаткой, псориазом складок, 
кандидозными поражениями кожных 
складок, ногтевых валиков, сифилитиче-
скими папулами, шанкром-панарицием, 
микозами гладкой кожи, в том числе раз-
ноцветным лишаем.

7.2.2. Эктима
Эктима вульгарная (ecthyma) — глу-

бокая стрептодермия с поражением 
кожи в виде язвенного дефекта.

Клиническая картина. Вначале 
на коже голеней (реже  — бедер и туло-
вища) появляется фликтена крупных 
размеров с гнойным или гнойно-гемор-
рагическим содержимым либо эпидер-
мальная пустула с яркой воспалительной 
каемкой по периферии и инфильтратом 
в основании. Довольно быстро за счет 
некротизации на месте первичного эле-
мента развивается глубокая язва, ко-
торая покрывается плотной слоистой 
коричневатой коркой из ссохшегося 
гнойного экссудата (рис. 7.4). Иногда эта 
корка сильно выражена, резко приподни-
мается над окружающей кожей (рупия), 
а при ее отторжении обнаруживается 
глубокая язва с приподнятыми краями 
и мягким дном, заполненным некроти-
ческими массами грязно-серого цвета. 
Кожа вокруг язвы ярко гиперемирована, 
измененный участок достигает несколь-
ких сантиметров, границы его нечеткие. 
Вульгарная эктима разрешается в тече-
ние 15–30  дней с формированием руб-
цовой ткани.

Диагноз выставляют на основании 
клинической картины и микробиологи-

РИС. 7.4. Эктима
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ческого исследования с идентификацией 
возбудителя.

Дифференциальный диагноз прово-
дят с трофическими язвами, лейшманио-
зом, сифилитическими эктимами, кото-
рые не имеют выраженного островоспа-
лительного компонента; серологические 
реакции на сифилис и исследование 
на бледную трепонему положительные.

7.2.3. Целлюлит
Целлюлит  — глубокая стрептодер-

мия с поражением кожи и подкожной 
жировой клетчатки, характеризуется бо-
лезненной эритемой и отеком тканей.

Этиология и патогенез. Целлюлит 
обычно вызывают стрептококки груп-
пы  А и присоединившийся золотистый 
стафилококка, целлюлит конечностей — 
чаще β-гемолитический стрептококк.

Целлюлит может начинаться вокруг 
раневых поверхностей, язв или на непо-
раженной коже. Развитию заболевания 
способствуют нарушения эндокринной 
(сахарный диабет, ожирение), венозной 
(варикозный симптомокомплекс) и лим-
фатической (лимфостаз) систем, злока-
чественные болезни крови, иммуноде-
фицитные состояния, микоз стоп и др. 
Нередко первые проявления целлюлита 
развиваются после травмирования кож-
ных покровов (порезы, трещины), хирур-
гического вмешательства в лимфатиче-
скую систему или после венэктомии.

Клиническая картина характери-
зуется разлитой островоспалительной 
эритемой, плотной, горячей и болезнен-
ной при пальпации, с размытыми краями. 
Размер поражения может быть разным: 
малое (локализованное)  — целлюлит 
пальца и обширное, захватывающее все 
плечо или ягодицу, — целлюлит постинъ-
екционный. Участки поражения растут 
быстро, становясь бляшкоподобными, 
отечными, сопровождаются лихорадкой. 
На их поверхности могут образоваться 

пузыри или фликтены. Менее остро раз-
вивается целлюлит вокруг язв, обычно 
без лихорадочного компонента. При воз-
никновении процесса на нижних конеч-
ностях обычно существуют входные во-
рота для инфекции в виде язвы, эрозии, 
ссадины, глубокой трещины.

Диагноз целлюлита основывается 
на клинических признаках и лаборатор-
ных данных. Бактериологическое уточ-
нение диагноза возможно при аспира-
ционной пункции очага в точке наиболее 
выраженного воспаления с выделением 
в 45 % случаях культуры возбудителя.

Дифференциальный диагноз про-
водят с микробной экземой.

7.2.4. Рожа
Рожа (erysipelas)  — острая форма 

поверхностного целлюлита кожи, про-
текающая с выраженным поражением 
лимфатической ткани, лихорадкой и ин-
токсикацией.

Этиология и патогенез. Обычно 
возникает в среднем и пожилом (по-
сле 50 лет) возрасте. Источником зара-
жения могут быть больные с любыми 
стрептококковыми инфекциями кожи 
или очагами стрептококковой инфекции 
(тонзиллит, ангина). Входными воротами 
являются микротравмы, потертости, эк-
зематозные очаги, грибковая инфекция. 
Развитию заболевания способствуют 
венозная недостаточность, лимфостаз, 
сахарный диабет, мастэктомия и др.

Клиническая картина. Заболева-
ние начинается остро с повышения тем-
пературы тела до 39–40 С. Этому могут 
предшествовать общее недомогание, 
озноб, головная боль. На коже нижних 
конечностей, лица, шеи, груди (особенно 
после мастэктомии) появляется покрас-
нение, которое быстро увеличивается 
в размерах и превращается в ярко-крас-
ную отечно-инфильтрированную эрите-
му с четкими границами и фестончатыми 
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неровными очертаниями («языки пламе-
ни»), что сопровождается болезненно-
стью, жжением, ощущением распирания. 
Кожа в очаге поражения гладкая, напря-
женная, горячая на ощупь.

На этом фоне могут возникнуть пузы-
ри, нередко с геморрагическим содержи-
мым, развиваются лимфангит и регионар-
ный лимфаденит. При распространении 
инфекции вглубь появляются целлюлит, 
подкожные абсцессы с нагноением под-
кожной жировой клетчатки (флегмоноз-
ная форма), некротизирующий фасциит 
(гангренозная форма). В  крови отмечает-
ся лейкоцитоз со сдвигом лейкоцитарной 
формулы влево, повышенные СОЭ и уро-
вень анти-О-стрептолизина. У ряда боль-
ных в коже и регионарных лимфатических 
узлах формируется очаг хронической 
стрептококковой инфекции, что приводит 
к рецидивирующему течению заболева-
ния и последующему развитию фиброза 
с утолщением кожи нижних конечностей, 
лимфостаза и элефантиаза (слоновости). 
К осложнениям рожи относят развитие 
некрозов, абсцессов, флегмон, флебита, 
сепсиса, отита, мастоидита, гнойного ме-
нингита, гломерулонефрита, миокардита, 
ревматизма. Заболевание высококонта-
гиозно, поэтому больные должны быть 
изолированы — госпитализация в гнойное 
отделение.

Диагноз выставляют на основании 
клинической картины и изменений гемо-
граммы.

Дифференциальный диагноз прово-
дят с микробной экземой, целлюлитом.

7.3. Стрептостафилококковые 
пиодермии

7.3.1. Вульгарное импетиго

Стрептостафилококковое (вуль-
гарное, смешанное) импетиго (impetigo 
vulgaris)  — одна из самых часто встре-

чающихся форм импетиго, вызываемая 
стрептококками и стафилококками и ха-
рактеризующаяся образованием фликтен.

Этиология и патогенез. Вульгар-
ное импетиго отличается особой конта-
гиозностью и склонностью к быстрому 
распространению. В детских коллекти-
вах оно может принять характер эпиде-
мической вспышки. Вульгарное импетиго 
встречается и у взрослых — как самосто-
ятельное заболевание или как осложне-
ние после чесотки, вшивости и других зу-
дящих дерматозов. Источником зараже-
ния являются непосредственно больные 
или предметы их гигиены.

Клиническая картина. В основном 
импетиго локализуется на коже лица 
(за ушной раковиной, вокруг рта и носа, 
на красной кайме губ, коже вокруг глаз) 
и открытых участках конечностей. Флик-
тены содержат гнойный густой желтова-
тый экссудат, склонны ссыхаться в тол-
стые желтовато-зеленые корки, под ко-
торыми выявляется влажная эрозивная 
поверхность (рис. 7.5). Число высыпаний 
очень быстро увеличивается и может 
сопровождаться умеренной лихорадкой 
и лимфоаденопатией. Слияние элемен-
тов вследствие их периферического ро-
ста создает вид крупных бляшек с фе-
стончатыми очертаниями. Корки эволю-
ционируют в течение 6–8 дней, оставляя 
после себя временную пигментацию.

Диагноз основан на клинической 
картине.

Дифференциальный диагноз про-
водят с простым герпесом, микробной 
экземой, пузырчаткой, кандидозом.

7.3.2. Хроническая язвенно-
вегетирующая пиодермия

Глубокая смешанная стрептостафи-
лококковая хроническая пиодермия.

Этиология и патогенез. Болеют 
преимущественно мужчины в возрасте 
40–60  лет. Развитию заболевания спо-
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собствуют нарушения кровоснабжения 
и трофики нижних конечностей, тяжелые 
иммунодефицитные состояния, связан-
ные с сопутствующими заболеваниями, 
хроническая интоксикация, травматиза-
ция кожи и длительные переохлаждения.

Клиническая картина. Заболева-
ние чаще локализуется на нижних конеч-
ностях и начинается с глубокого фолли-
кулита, фурункула или эктимы, которые 
быстро подвергаются некрозу с образо-
ванием язвы. Язва округлых очертаний, 
значительных размеров, имеет плотные 
подрытые неровные края, вяло гранули-
рующее дно, покрытое серозно-гнойным 
плотным налетом (язвенная форма) или 
обильными чрезмерно выступающими 
вегетациями (язвенно-вегетирующая 
форма) с неприятно пахнущим сероз-

но-гнойным отделяемым. По перифе-
рии — гиперемированный ободок, на ко-
тором могут образовываться фликтены 
и глубокие пустулы, местами сливающи-
еся в обширный очаг поражения, покры-
тый гнойными корками, из-под которых 
отделяется серозно-гнойный экссудат. 
Процесс захватывает все новые участки 
кожного покрова, принимая различные 
очертания: в виде колец, гирлянд, дуг; 
сопровождается болезненностью, огра-
ничениями движений в конечностях, 
бессонницей, слабостью. Такой процесс 
расценивается как ангиит кожи. Без ле-
чения заболевание приобретает упорный 
рецидивирующий характер, длящийся 
месяцами и годами.

Диагноз выставляют на основании 
клинической картины. Для уточнения 
возбудителя и подбора терапии прово-
дят микробиологическое исследование 
с определением чувствительности ми-
кроорганизмов к антибиотикам.

Дифференциальный диагноз про-
водят с язвенно-некротическим ангии-
том, глубокими микозами, раком кожи, 
трофическими язвами.

7.3.3. Шанкриформная пиодермия
Заболевание является язвенной 

формой смешанной стрептостафилодер-
мии; напоминает твердый шанкр при си-
филисе.

Этиология и патогенез. Встреча-
ется чаще у мужчин с хронической ин-
токсикацией (наркомания, алкоголизм, 
гепатиты), иммунодефицитным состоя-
нием (ВИЧ-инфекция), при истощении 
и гиповитаминозе. Заболеванию спо-
собствуют несоблюдение правил личной 
гигиены, узость препуциального кольца 
и фимоз.

Клиническая картина. Процесс ло-
кализуется в области половых органов, 
реже — на лице и языке, где появляются 
один или несколько слегка болезненных 

РИС. 7.5. Вульгарное импетиго
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язвенных дефектов красного цвета (вида 
свежего мяса)  — округлых или оваль-
ных, с четкими границами, приподняты-
ми ровными краями, уплотнением в ос-
новании, выходящим за пределы язвы, 
и дном, покрытым гнойным отделяемым. 
Язвы сопровождаются умеренно болез-
ненным лимфаденитом и лимфангитом. 
Заболевание длится 2–3 мес. и заканчи-
вается рубцеванием.

Диагноз устанавливают на основа-
нии клинической картины.

Дифференциальный диагноз. От-
личить шанкриформную пиодермию 
от твердого шанкра помогают исследо-
вания на бледную трепонему и серологи-
ческие реакции на сифилис. Кроме того, 
плотный инфильтрат, лежащий в осно-
вании язвы, при шанкриформной пио-
дермии выходит за пределы язвенного 
дефекта (в отличие от твердого шанкра).

7.4. Лечение и профилактика 
пиодермий

Лечение пиодермий должно быть 
комплексным и включать особый ре-
жим поведения и ухода за кожей, диету, 
местные и системные препараты, а так-
же физиотерапевтические процедуры. 
В  лечении пиодермий необходимо со-
блюдать основные принципы: проводить 
этиотропное лечение, т.  е. воздейству-
ющее на возбудителя, и патогенетиче-
ское — для устранения способствующих 
пиодермии факторов и коррекции сопут-
ствующей патологии.

При пиодермии в первую очередь 
необходим рациональный уход за кожей 
в очаге поражения. При локализованных 
формах заболевания не рекомендуется 
мыть кожу в очаге поражения и вблизи 
него, а при диссеминированном процес-
се мытье вообще запрещено. Волосы 
в области пиодермических элементов 
необходимо состричь (не брить!). При 

длительно текущих процессах, а также 
при множественных высыпаниях опреде-
ленное внимание следует уделить диете: 
питание должно быть регулярным, пол-
ноценным, богатым витаминами; резко 
ограничивают количество соли и углево-
дов; полностью исключается алкоголь.

Непораженную кожу обрабатывают 
(особенно тщательно  — в окружности 
очага поражения) дезинфицирующими 
растворами: 1–2% спиртовым раство-
ром салициловой кислоты, 0,1% водным 
раствором перманганата калия и др. 
Для местного лечения поверхностных 
форм пиодермий используют спиртовые 
растворы (салициловой кислоты, кам-
фары), анилиновые красители, топиче-
ские антисептические и антимикробные 
препараты. Если есть необходимость, 
вскрывают (предпринимая асептические 
меры) покрышку фликтен и пустул с по-
следующим промыванием 3% раствором 
перекиси водорода (водорода пероксид) 
и смазыванием дезинфицирующими 
растворами. На распространенные мно-
жественные очаги наносят мази, содер-
жащие антибиотики и сульфаниламиды.

После первичной обработки глубо-
ких ограниченных очагов стафилококко-
вой инфекции показаны рассасывающие 
средства, ферменты, мази, ускоряющие 
репаративные процессы в коже, обе-
спечивающие глубокое проникновение 
лекарственного препарата и ограничи-
вающие распространение гноя: ихтиол, 
0,25% раствор трипсина, химотрипсин, 
левосин, пиолизин, актовегин, солкосе-
рил, цинка гиалуронат (гель куриозин).

Для заживления язвенных пораже-
ний при пиодермии применяют эпители-
зирующие мази и повязки, для очищения 
от некротических масс — ируксол, трип-
син, химотрипсин.

Системные антибиотики при пио-
дермиях используют в случае длитель-
ного хронического течения процесса, 
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большой его распространенности, при 
наличии общих явлений (лихорадка, го-
ловная боль, недомогание) и регионар-
ных осложнений (лимфаденит, лимфан-
гиит), локализации глубоких пиодермий 
на лице, особенно в области носогубного 
треугольника.

Лечение системными антибактери-
альными препаратами при хронической 
пиодермии должно основываться на ре-
зультатах бактериологического анализа 
с определением чувствительности к ним 
микрофлоры.

Помимо антибактериальной тера-
пии, при хронических формах пиодермии 
широко применяется иммунотерапия. 
К  средствам активной специфической 
иммунотерапии относятся стафилокок-
ковый анатоксин (нативный и адсорби-
рованный) и стафилококковый антифа-
гин, стафилопротектин, представляю-
щий собой смесь цитоплазматического 
стафилококкового антигена и анатокси-
на. Больным с тяжелыми заболеваниями 
внутренних органов, которым противо-
показано проведение активной иммуно-
терапии, назначают антистафилококко-
вый γ-глобулин или антистафилококко-
вую гипериммунную плазму.

С целью стимуляции неспецифиче-
ских факторов иммунитета используют 
аутогемотерапию, пирогенал, продигио-
зан, метилурацил, настойку китайского 
лимонника, экстракт элеутерококка, ге-
мотрансфузии.

В терапии рецидивирующих, упорно 
протекающих пиодермий широко при-
меняются иммуностимуляторы, особен-
но при подтверждении факта иммунных 
нарушений: препараты тимуса, препа-
раты γ-глобулинов (γ-глобулин внутри-
мышечный и др.), стерильный фильтрат 
культуральной жидкости некоторых ви-
дов самопроизвольно лизирующихся 
актиномицет (актинолизат), азоксимера 

бромид (полиоксидный). Перспективны 
стимуляторы выработки ИФН (неовир, 
циклоферон и др.). При всех хрониче-
ских, вялотекущих формах пиодермии 
показаны аскорбиновая кислота, витами-
ны группы  В и препараты, улучшающие 
микроциркуляцию.

При различных формах хронических 
глубоких пиодермий (язвенно-вегетиру-
ющая) к антибиотикотерапии присоеди-
няют системные ГКС и цитостатические 
препараты (азатиоприн).

В комплексную терапию пиодермий 
входят физиотерапевтические процеду-
ры: УФ-облучение, сухое тепло, УВЧ-те-
рапия, низкоэнергетическое лазерное 
излучение, wiRA-терапия — коротковол-
новое (780–1400 нм) ИК-излучение, про-
шедшее фильтрацию через воду.

Профилактика рецидивов пиодер-
мии заключается в проведении опреде-
ленных мер для устранения факторов, 
ведущих к нарушению на производстве 
и в быту санитарно-технических и са-
нитарно-гигиенических норм, возник-
новению производственного травма-
тизма и микротравм. Для обработки 
микротравм применяют растворы ани-
линовых красителей, спиртовой раствор 
йода, а также пленкообразующий аэро-
золь «Лифузоль».

Следует проводить лечение выяв-
ленных общих заболеваний, на фоне ко-
торых могут развиться гнойничковые по-
ражения кожи (сахарный диабет, болезни 
пищеварительного тракта, ЛОР-органов 
и др.).

Вторичная профилактика пиодер-
мии включает периодические медицин-
ские осмотры, учет и анализ заболевае-
мости, диспансеризацию больных, про-
ведение противорецидивной терапии 
(стафилококковый анатоксин, витамины, 
УФ-облучение, уход за кожей, санацию 
фокальной инфекции).
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 Г
Л
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8 МИКОЗЫ

После изучения данной темы студент 
должен:
знать:

 определение микозов;

 этиологию, патогенез и классифика-
цию микозов;

 клинические симптомы кератоми-
козов, дерматофитий, кандидозов, 
глубоких микозов и псевдомикозов;

 методы диагностики микозов;

 принципы терапии и меры профи-
лактики;

уметь:

 осматривать кожные покровы, во-
лосы, ногтевые пластинки, видимые 
слизистые оболочки; определять 
первичные и вторичные морфоло-
гические элементы высыпаний, ха-
рактерные для грибковых заболе-
ваний;

 по результатам клинико-анамнести-
ческих данных поставить диагноз;

 наметить план лабораторного ми-
кологического обследования боль-
ного;

 применять лампу Вуда (люминес-
ценция) для диагностики микозов;

 брать материал (чешуйки, волосы, 
ногти) из очагов грибкового пораже-
ния для микроскопического иссле-
дования (КОН-тест);

 назначить противогрибковое лече-
ние;

 представить план противоэпидеми-
ческих мероприятий и мер вторич-
ной профилактики дерматофитий.

Микозы (mycoses: от греч. mykes  — 
гриб, osis  — болезнь)  — инфекционные 
болезни кожи, вызываемые патогенными 
грибами.

Эпидемиология. В европейских 
странах заболеваемость населения мико-
зами достигает 20–70 %, в России — 40 %, 
в том числе среди пациентов дерматоло-
гических стационаров — до 26 %. В Рос-
сии грибковые поражения ногтей (они-
хомикозы) регистрируются у 15–30 млн 
человек при средней продолжительно-
сти болезни около 10 лет; у 20–50 % на-
селения онихомикозы диагностируются 
в возрасте 40–60 лет. Микозы стоп (ру-
брофития и эпидермофития стоп) отме-
чаются преимущественно у взрослых, 
а трихомикозы (микроспория, трихо-
фития, фавус), при которых поражаются 
длинные волосы,  — в основном у детей 
в возрасте 5–12  лет. В последние годы 
участились «завозные» случаи микотиче-
ской инфекции.

Классификация. С 1976  г. в оте-
чественной дерматологии применяет-
ся классификация микозов профессора 
Н.М.  Шеклакова. В соответствии с этой 
классификацией (табл.  8.1), выделяют 
четыре группы микозов (I–IV) и группу 
псевдомикозов (V).

Отечественная классификация ми-
козов основана на родовой и видовой 
принадлежности грибов, глубине их 
проникновения в пораженные ткани 
и ответной реакции этих тканей, отно-
шении грибов к придаткам кожи (воло-
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сы, ногти), преимущественной локали-
зации микоза.

В ряде стран принята «топическая» 
классификация дерматофитий, поль-
зуясь которой, врач в большей степени 
ориентируется на локализацию микоза, 
а не на видовую принадлежность гри-
ба — возбудителя заболевания и его эпи-
демиологию (например, микоз головы 
или микоз стоп и кистей). Действитель-
но, на практике удобнее классифициро-
вать дерматофитии по локализации, тем 
более что клинические проявления забо-
леваний, вызванных разными патогенны-
ми грибами, практически одинаковы.

Кандидозы — это заболевания кожи, 
ногтей, слизистых оболочек, иногда вну-

тренних органов, вызываемое дрожже-
подобными грибами рода Candida.

Глубокие микозы вызываются гри-
бами, относящимися к различным ро-
довым и видовым группам. Наиболее 
опасны глубокие микозы: кокцидиоидоз 
и гистоплазмоз вызывают тяжелые пора-
жения кожи, слизистых оболочек и вну-
тренних органов, нередко заканчиваются 
летальным исходом. Другие глубокие 
микозы (бластомикоз, хромомикоз, спо-
ротрихоз, мукороз, пенициллоз, аспер-
гиллез, цефалоспориоз и др.) вызывают 
условно-патогенные грибы; тяжесть их 
течения зависит от распространенности 
процесса и состояния реактивности ор-
ганизма.

ТАБЛИЦА 8.1. Клиническая классификация микозов

Микозы
Локализация поражения

эпидермис волосы ногти глубокие ткани

I. Кератомикозы

Разноцветный лишай +

II. Дерматофитии

Эпидермомикозы
Руброфития + + +
Эпидермофития (стоп, паховая) + +
Трихомикозы
Микроспория + +
Трихофития + + +
Фавус + + +

III. Кандидозы

Кожи и слизистых оболочек + +
Висцеральный + +

IV. Глубокие микозы

Бластомикоз + +
Хромомикоз + +
Споротрихоз + +

V. Псевдомикозы

Эритразма (поверхностное поражение) +
Актиномикоз (глубокое поражение) + +
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Псевдомикозы представлены по-
верхностными (эритразма) и глубокими 
(актиномикоз) поражениями кожи не-
грибковой природы.

8.1. Кератомикозы. Лишай 
разноцветный

Синоним: лишай отрубевидный.
Этиология. Возбудителем заболе-

вания являются факультативно-патоген-
ные липофильные дрожжеподобные гри-
бы рода Malassezia furfur (Рityrosporum 
orbicularis), поражающие роговой слой 
эпидермиса и входящие в состав нор-
мальной микрофлоры кожи. Обсеменен-
ность кожных покровов здоровых людей 
превышает 60 %. Заразительность лишая 
разноцветного незначительная.

Патогенез. Передача возбудителя 
происходит при длительном и тесном 
контакте с больным. Возникновению 
отрубевидного лишая способствуют из-
менения физико-химических свойств 
водно-липидной мантии кожи (измене-
ние химического состава пота) и кера-
тина рогового слоя. Они могут быть об-
условлены усиленным потоотделением, 
а также некоторыми вегето-сосудистыми 
нарушениями, эндокринными расстрой-
ствами (сахарный диабет, синдром Ицен-
ко—Кушинга, ожирение, гипертиреоз 
и др.), иммуносупрессивными состояни-
ями (ВИЧ-инфекция, лейкозы, туберку-
лез и др.). Заболевание встречается пре-
имущественно в регионах с повышенной 
влажностью и жарким климатом.

Клиническая картина представле-
на округлыми перифолликулярными не-
воспалительными пятнами диаметром 
до 1 см. Сливаясь, пятна образуют круп-
ные очаги (величиной с ладонь и бо-
лее). Такие очаги имеют фестончатые 
очертания и могут занимать обширные 
участки кожного покрова, локализуясь 
на коже груди, спины, шеи, боковых по-

верхностей туловища, верхних конеч-
ностей. Реже высыпания появляются 
на других участках кожных покровов, 
не поражая ладони и подошвы. Вначале 
пятна без четких границ, светло-розо-
вой окраски, затем высыпания стано-
вятся более очерченными и изменяют 
цвет  — от светло-коричневого («кофе 
с молоком») до темно-бурого (рис. 8.1). 
Различные оттенки пятен у одного 
и того же больного дали повод назвать 
заболевание разноцветным лишаем. 
При легком поскабливании поверхность 
очагов начинает шелушиться отрубе-
видными чешуйками (симптом Бенье; 
отсюда второе название этого заболе-
вания  — отрубевидный лишай). После 
инсоляции на фоне общего загара пятна 
регрессируют, оставляя после себя оча-
ги депигментации (псевдолейкодерма). 
Субъективные ощущения отсутствуют. 
Течение отрубевидного лишая длитель-
ное, с тенденцией к рецидивированию. 
У детей и престарелых людей заболева-
ние, как правило, не возникает.

У пациентов с иммуносупрессивны-
ми состояниями (ВИЧ-инфекция, онко-
логическая патология) высыпания отли-
чаются распространенным характером, 
торпидным течением и резистентностью 
к проводимой терапии.

РИС. 8.1. Отрубевидный лишай
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Диагноз. Диагностика отрубевидно-
го лишая основывается на клинической 
картине, обнаружении грибов (Malassesia 
furfur) при микроскопическом исследова-
нии, а также положительной пробе Баль-
цера (при смазывании очагов 5% настой-
кой йода из-за разрыхленного рогового 
слоя грибом пятна окрашиваются интен-
сивнее) — желтом свечении очагов пора-
жения под люминесцентной лампой Вуда.

Дифференциальный диагноз про-
водят с розовым лишаем, вторичным 
сифилисом, в том числе сифилитической 
лейкодермой, витилиго, себорейным 
дерматитом.

Лечение. При ограниченных вы-
сыпаниях втирают кератолитические 
и фунгицидные средства. Более эффек-
тивны 1% тербинафин (крем/спрей). При 
распространенных высыпаниях прово-
дят обработку по методу Демьяновича 
(3–5-кратная обработка). При склонно-
сти заболевания к рецидивам рекомен-
довано назначение системных антими-
котических препаратов — итраконазола 
(орунгал) или кетоконазола (низорал).

Профилактика отрубевидного ли-
шая состоит в лечении фоновых заболе-
ваний, потливости, гигиеническом уходе 
за кожей, обработке нательного и по-
стельного белья.

8.2. Дерматофитии

Дерматофитии (синоним: дермато-
микозы)  — большая группа грибковых 
заболеваний, возбудители которых  — 
трихофитоны  — поражают не только 
кожу, но и ее придатки (ногти, волосы); 
характеризуются выраженными воспа-
лительными явлениями и высокой кон-
тагиозностью. Развитию дерматофитий 
способствуют снижение сопротивляе-
мости организма, недостаток витаминов, 
истощающие заболевания, обменные на-
рушения, гормональный дисбаланс и др. 

Особое значение придают недостаточно-
сти клеточного иммунитета, что объяс-
няет высокую частоту дерматофитий при 
ВИЧ-инфекции или иммуносупрессив-
ной терапии. В патогенезе дерматофи-
тий большую роль играет специфическая 
сенсибилизация организма, прежде все-
го кожи, заключающаяся в повышенной 
чувствительности к грибу, вызвавшему 
заболевание. Этой аллергической реак-
ции часто предшествуют острые и глубо-
кие формы дерматофитий. Клинически 
патология проявляется в виде высыпа-
ний — микидов: папул, пятен, пузырьков, 
мелких пустул; грибы в аллергических 
высыпаниях не обнаруживаются.

8.2.1. Микозы стоп
Микозы стоп (mycoses plantarum) 

имеют сходные клинические проявления, 
общие пути заражения, локализацию 
и терапевтическую тактику.

Этиология. Наиболее частыми 
возбудителями микозов стоп являются 
красный трихофитон (Trichophyton ru-
brum), а также межпальцевый трихофи-
тон (Trichophyton mentagrophytes, var. 
interdigitale); более редкое название за-
болевания — epidermophyton fl occosum.

Распространению микозов стоп спо-
собствует пользование общественными 
банями, плавательными бассейнами, ду-
шевыми установками: чешуйки со стоп 
больных, попадая на решетки, полы, 
скамьи, в условиях повышенной влаж-
ности могут не только длительное время 
сохраняться, но и размножаться (особен-
но на неокрашенных деревянных пред-
метах). Грибковая колония появляется 
на участках с нарушением целостности 
эпидермиса, однако продвижение ее 
вглубь ограничивают защитные факторы 
макроорганизма (фагоцитоз нейтрофи-
лами, ненасыщенный трансферрин плаз-
мы, комплемент), поэтому дерматофиты 
никогда не проникают дальше базальной 
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мембраны. Оптимальными условиями 
для роста грибов являются влажная ней-
тральная или слабощелочная среда, низ-
кая температура (до 30 С). Вместе с тем 
дерматофиты устойчивы к УФ-лучам, но 
гибнут при высокой температуре. Воз-
можна передача инфекции при пользо-
вании (без дезинфекции) общей обувью, 
полотенцами для ног, мочалками, а так-
же предметами ухода за ногтями и кожей 
стоп.

Патогенез. Внедрению в область 
стоп и развитию грибов способствуют 
экзо- и эндогенные факторы.

К экзогенным факторам относятся 
повышенная потливость стоп, потертости, 
ношение носков из синтетики, тесной или 
не по сезону теплой обуви (что приводит 
к мацерации рогового слоя стоп), несо-
блюдение правил личной гигиены.

Эндогенные факторы обусловлены 
нарушением микроциркуляции в нижних 
конечностях и обмена веществ, эндокрин-
ной патологией, гиповитаминозом, повы-
шенной потливостью, плоскостопием.

В настоящее время микоз стоп, вы-
званный Trichophyton rubrum,  — самое 
распространенное грибковое заболева-
ние у взрослых (руброфития стоп — ru-
brophytia plantarum), реже встречается 
эпидермофития стоп (epidermophytia 
plantarum). Вызывает межпальцевый 
трихофитон, обладающий выраженным 
аллергизирующим эффектом, поэтому 
у таких больных чаще возникают интер-
тригинозные и дисгидротические формы 
заболевания, сопровождающиеся вто-
ричными высыпаниями (микидами),  — 
в отличие от руброфитии стоп, при кото-
рой в клинической картине преобладают 
сквамозно-гиперкератотические формы. 
Характерным отличием руброфитии 
от эпидермофитии стоп является также 
возможность диссеминации патологиче-
ского процесса на ладони и другие участ-
ки кожного покрова.

Клиническая картина. Различа-
ют три основные формы микозов стоп: 
сквамозно-гиперкератотическую, интер-
тригинозную и дисгидротическую. Су-
ществует также стертая форма, прояв-
ляющаяся минимальными симптомами 
в самом начале заболевания в виде не-
значительного шелушения между паль-
цами и на подошвах.

При сквамозно-гиперкератотиче-
ской форме на слабо гиперемированном 
и лихенифицированном фоне отмечает-
ся шелушение свода стоп. Постепенно 
подошвенные поверхности утолщаются, 
процесс распространяется на боковые 
поверхности стоп и пальцев. Могут на-
блюдаться гиперкератотические насло-
ения по типу омозолелостей с образова-
нием мешающих при ходьбе болезнен-
ных трещин. Кожный рисунок усилен, 
кожные борозды покрыты мелкими му-
ковидными или отрубевидными чешуй-
ками. Шелушение в кожных бороздах 
придает коже «припудренный» вид. Этот 
клинический симптом особенно выражен 
при руброфитии стоп.

При интертригинозной (опреловид-
ной) форме поражаются межпальцевые 
складки, чаще — между III, IV и V пальца-
ми стоп. Такая локализация объясняется 
тесным расположением этих пальцев, 
большим давлением обуви на эти участ-
ки, усиленной влажностью. На фоне вы-
раженной гиперемии появляются маце-
рированные (мокнущие) участки белесо-
вато-серого цвета с резкими границами 
в виде узкой бахромки отслоившегося 
рогового слоя и глубокие болезненные 
трещины (рис. 8.2). По периферии иногда 
образуются пузырьки с последующим 
формированием эрозий.

Дисгидротическая форма характе-
ризуется сгруппированными пузырька-
ми с толстой покрышкой и прозрачным 
содержимым на своде и боковых по-
верхностях стоп. На своде стоп пузырь-
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ки просвечивают через роговой слой, 
напоминая разваренные зерна риса. 
Увеличиваясь в размере, они превра-
щаются в пузырь. При слиянии близко 
расположенных пузырьков формиру-
ются крупные многокамерные пузы-
ри, при вскрытии которых возникают 
влажные эрозии розово-красного цве-
та с обрывками покрышек эпидермиса 
по краям. Высыпания располагаются 
на неизмененной коже. Очаг пораже-
ния всегда имеет четкие границы. По 
периферии очагов образуются новые 
пузырьки. Характерна односторонность 
поражения, однако в дальнейшем про-
цесс может перейти и на другую стопу. 
При развитии острой формы пораже-
ния присоединяются яркая гиперемия, 
отечность, большое количество пу-
зырьков и пузырей, что придает карти-
не сходство с острой дисгидротической 
экземой. Возможно присоединение 

бактериальной инфекции с образова-
нием пустул, лимфаденита, лимфанги-
та, лихорадки.

Субъективно при микозах стоп от-
мечаются умеренный зуд, при интертри-
гинозной и дисгидротической формах — 
зуд, жжение, иногда болезненность.

Диагноз устанавливают с учетом 
анамнестических данных, клинических 
проявлений, результатов микроскопиче-
ского и культурального исследования.

Дифференциальный диагноз про-
водят с ладонно-подошвенным псориа-
зом, дисгидротической экземой, опрело-
стью и роговыми сифилидами при вто-
ричном сифилисе.

Лечение. При мокнутии и остро-
воспалительных явлениях лечение про-
водят по принципам лечения экземы: 
используют примочки с 0,25% раство-
ром нитрата серебра, 1% раствором ре-
зорцина, 2% раствором борной кислоты, 
тушированием анилиновыми красителя-
ми; внутрь назначают антигистаминные 
препараты. После ликвидации везикуля-
ции и мокнутия назначают противовос-
палительные и фунгистатические пасты 
с дегтем, серой, а затем  — официналь-
ные антимикотические наружные сред-
ства (мази и кремы). При гиперкератозе 
проводят отслойку кератолитическими 
средствами, а при присоединении бакте-
риальной инфекции используют местные 
комбинированные препараты, содержа-
щие антибиотики, ГКС и противогриб-
ковые средства. Кроме того, в качестве 
патогенетического лечения применяют 
сосудистые препараты, витамины груп-
пы В, проводят терапию сопутствующих 
заболеваний. При неэффективности ис-
пользуют системные антимикотические 
препараты.

Профилактика заключается в со-
блюдении правил личной гигиены, пра-
вильном уходе за кожей стоп, борьбе 
с сухостью или повышенной потливо-

РИС. 8.2. Эпидермофития стоп
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стью кожи, лечении заболеваний нижних 
конечностей (плоскостопие, варикозный 
симптомокомплекс, облитерирующий 
эндартериит), обработке обуви дезин-
фицирующими средствами (10% раствор 
формалина с добавлением 25% раствора 
хлорамина).

Общественная профилактика ми-
козов стоп заключается в дезинфекции 
полов бань, душевых, раздевалок при 
плавательных бассейнах и спортивных 
залах.

8.2.2. Онихомикозы
Онихомикоз (onichomycoses)  — по-

ражение ногтевых пластинок патогенны-
ми грибами.

Этиология. Основными возбудите-
лями являются дерматофиты, в том чис-
ле Trichophiton rubrum, на долю которого 
приходится 80–90 % всех случаев онихо-
микоза в России, и Trichophiton mentag-
rophytes var. interdigitale (10–20 %).

Патогенез. Проникновению гри-
бов предшествуют повреждения ногтя 
и окружающих тканей различного гене-
за (травма), ношение тесной обуви, на-
рушение периферического кровообра-
щения в конечностях (варикозный сим-
птомокомплекс, болезнь Рейно и др.), 
эндокринные заболевания, иммуносу-
прессивное состояние.

В зависимости от локализации по-
ражения ногтевой пластинки патогенные 
грибы проникают в ноготь (из ногтевых 
валиков либо из гипонихия).

Клиническая картина. Ногтевые 
пластинки поражаются при руброфитии 
(преимущественно все ногти стоп, ино-
гда и кистей) и эпидермофитии (лишь 
ногти I и V  пальцев стоп). Поражение 
ногтей может быть дистальным (начи-
нается от свободного края), дисталь-
но-латеральным (вовлекается и боковая 
поверхность ногтевой пластинки), прок-
симальным (начинается в области полу-

луния ногтя белого пятна), тотальным 
(поражением всей ногтевой пластинки) 
и поверхностным (белым). При поверх-
ностном поражении ногтя заболевание 
начинается с появления на поверхности 
пластинки полосок и пятен, постепенно 
захватывающих весь ноготь.

Выделяют нормотрофический, ги-
пертрофический и атрофический типы 
онихомикоза.

При гипертрофическом типе ногте-
вая пластинка утолщается за счет под-
ногтевого гиперкератоза. Ногти стано-
вятся тусклыми, желтовато-серого цве-
та, разрыхленными у свободного края, 
иногда могут крошиться.

Атрофический тип онихомикоза ха-
рактеризуется значительным разруше-
нием и истончением ногтя с изъеденным 
свободным краем, а также отслойкой 
ногтевой пластинки от ногтевого ложа, 
покрытого наслоением сухих крошащих-
ся масс, и образованием пустот.

При нормотрофическом типе со-
храняются нормальная форма и толщи-
на ногтя без ногтевого гиперкератоза, но 
отмечается утолщение в углах пластинки 
за счет скопления роговых масс, изменя-
ется цвет ногтевых пластинок, появля-
ются полосы желтоватого и белого цвета 
в толще ногтя (рис. 8.3).

РИС. 8.3. Онихомикоз стоп

Venerologie.indd   100Venerologie.indd   100 17.04.2015   9:47:5617.04.2015   9:47:56



101

Микозы

Диагноз устанавливают на основа-
нии клинической картины, обнаружения 
мицелия патогенных грибов при микро-
скопическом исследовании и определе-
ния вида возбудителя при культуральном 
исследовании. Для подтверждения пато-
логии также применяется диагностика 
с помощью полимеразной цепной реак-
ции (ПЦР).

Дифференциальный диагноз про-
водится с ониходистрофией и онихоми-
козом, вызванными другими возбудите-
лями — плесневыми и дрожжеподобны-
ми грибами.

Лечение. При выборе метода лече-
ния учитывают степень и тип поражения 
ногтевых пластинок, а также наличие 
сопутствующих заболеваний. Пораже-
ние ногтей обычно предусматривает 
применение системных антимикотиче-
ских средств (тербинафин, итраконазол, 
кетоконазол, флуконазол), однако при 
поражении единичных ногтей с дис-
тального или боковых краев в пределах 
1/

3
–1/

2
  пластинки излечение возможно 

с помощью наружных противогрибковых 
средств и чисток.

Медицинскую обработку ногтей пу-
тем аппаратной чистки проводят после 
предварительного (на 2-е сутки) наложе-
ния кератолитических пластырей (обыч-
но уреапласт с мочевиной) для удаления 
ногтевых пластинок. Чистку ногтевого 
ложа выполняют до полного отрастания 
здоровых ногтей. В дальнейшем обна-
женное ложе обрабатывают разнообраз-
ными антимикотическими средствами — 
мазями, кремами, лаками.

После удаления ногтевой пластинки 
в течение 1-й недели ложе обрабатыва-
ют солкосериловой мазью с добавлени-
ем 3% кетоконазола (низорала). В  ам-
булаторных условиях при небольшом 
числе пораженных ногтей можно ре-
комендовать ежедневное их механиче-
ское стачивание в течение длительного 

времени с последующим пропитывани-
ем фунгицидными жидкостями (сали-
циловая кислота и чистый йод — по 1 г, 
димексида — 30 мл), лаками «Лоцерил», 
«Батрафен».

Первые контрольные микологиче-
ские исследования (микроскопия и по-
сев) в процессе лечения онихомикоза 
кистей проводят через 6 нед., при онихо-
микозе стоп — через 12 нед.

8.2.3. Микоз гладкой кожи
Этиология и патогенез. Микоз 

гладкой кожи (mycosis cutis glabrae) вы-
зывают антропофильные и зоофильные 
грибы рода Trichophyton и Microsporum; 
он наблюдается при руброфитии, трихо-
фитии и микроспории.

Инфицирование гладкой кожи про-
исходит при непосредственном контакте 
с больным микозом человеком или жи-
вотным, через предметы обихода и вещи, 
инфицированные грибом, а также вос-
ходящим путем из очагов онихомикоза 
в результате лимфогематогенного рас-
пространения грибов или простого пе-
реноса руками. Развитию заболевания 
способствуют заболевания внутренних 
органов, патология эндокринной и нерв-
ной систем, длительное применение ан-
тибиотиков, цитостатических препаратов 
и ГКС.

Руброфития гладкой кожи вызыва-
ется Trichophyton rubrum.

Клиническая картина. Различают 
эритематозно-сквамозную и фоллику-
лярно-узелковую формы.

Руброфития чаще встречается 
на ягодицах, бедрах и голенях, но может 
локализоваться на любых участках тела, 
включая кожу лица. Для нее характерно 
наличие розовых или красно-розовых 
с синюшным оттенком пятен округлых 
очертаний с четкими границами. На по-
верхности пятен обычно присутствуют 
мелкие чешуйки, по их периферии про-
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ходит прерывистый валик, состоящий 
из папул, пузырьков, корочек и чешу-
ек (эритематозно-сквамозная форма) 
(рис. 8.4). Пятна изначально небольших 
размеров, склонны к центробежному ро-
сту; сливаясь, они образуют обширные 
очаги с фестончатыми очертаниями, за-
нимающие обширные области кожного 
покрова.

Иногда при руброфитии в пределах 
эритематозно-сквамозных очагов появ-
ляются сгруппированные папулы и пу-
стулы и вовлекаются пушковые волосы 
(фолликулярно-узелковая форма). Воло-
сы утрачивают естественный блеск, ста-
новятся тусклыми.

Микроспорию гладкой кожи вы-
зывают в основном зоофильный гриб 
Microsporum (M.) canis и антропофиль-
ный — Microsporum (M.) ferrugineum.

Клинически она проявляется пят-
нами со слабовыраженной реакцией: 
розовые шелушащиеся, округлых очер-
таний, диаметром 0,7–2  см, с четкими 
границами (рис. 8.5). По мере их роста 
центральная часть пятен светлеет за счет 
разрешения воспалительных явлений, 
а по периферии обнаруживается при-
поднятый валик из пузырьков, корочек 
и чешуек. В  дальнейшем в центре таких 
кольцевидных элементов может обра-

зоваться новое кольцо (двойное, трой-
ное)  — по типу «кольца в кольце» (iris). 
Высыпания быстро распространяются 
по коже (особенно после мытья). Очаги 
поражения чаще локализуются на туло-
вище, лице, верхних конечностях.

Трихофития гладкой кожи может 
быть поверхностной, хронической и ин-
фильтративно-нагноительной; изоли-
рованной или сочетаться с поражением 
волосистой части головы. Локализуется 
преимущественно на открытых участках 
кожного покрова: лицо, шея, предплечья, 
а также туловище. Возбудители — антро-
пофильные грибы Trichophyton violaceum 
и Trichophyton tonsurans. Инфицирование 
происходит при непосредственном кон-
такте с больным или через головные убо-
ры, нательное и постельное белье, расче-
ски, машинки для стрижки волос и другие 
предметы и вещи, употреблявшиеся боль-
ным. Обычно микоз передается в семье, 
где есть больной хронической трихофити-
ей; возможна передача в парикмахерских, 
в детских учреждениях.

Клинически поверхностная форма 
заболевания начинается с появления од-
ного или нескольких пятен розово-крас-
ного цвета, округлых очертаний, с рез-
кими границами и отечного (а потому 

РИС. 8.4. Рубромикоз гладкой кожи

РИС. 8.5. Микроспория гладкой кожи
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слегка выступающего) валика из мелких 
пузырьков, быстро ссыхающихся в короч-
ки, и чешуек. Очаги в центре более блед-
но окрашены, шелушатся. Сливаясь, они 
приобретают причудливые очертания, 
иногда вид колец. Поверхностная форма 
трихофитии в основном характерна для 
детей. Без лечения заболевание иногда 
может длиться годами, но при насту-
плении полового созревания спонтанно 
излечивается. У некоторых больных мо-
жет развиться хроническая трихофития 
гладкой кожи, которая, как правило, на-
блюдается у взрослых, преимущественно 
у женщин (80 %), и отличается скудными 
клиническими проявлениями в области 
коленных суставов, голеней, ягодиц, реже 
на туловище, где располагаются слабо-
воспалительные эритематозные очаги 
с нечеткими границами и невыраженным 
мелкопластинчатым шелушением.

Инфильтративно-нагноительная 
трихофития гладкой кожи встречается 
редко и бывает вызвана зоофильными 
грибами Trichophyton mentagrophytes 
var. gypseum и Trichophyton verrucosum 
(гипсовидный бородавчатый трихофи-
тон). Клиническая картина при данной 
форме заболевания отличается резко 
выраженными воспалительными явле-
ниями, достигающими стадии нагноения, 
и коротким (до 2–3  мес.) циклическим 
течением, заканчивающимся полным 
выздоровлением без тенденции к ре-
цидивам. На гладкой коже появляются 
плоские инфильтрированные бляшки 
с резкими границами, округлых очерта-
ний, с отрубевидными чешуйками и изо-
лированными папулами на поверхности, 
постепенно трансформирующимися 
в пустулезные элементы. Увеличиваясь 
по периферии, бляшка достигает круп-
ных размеров и через несколько недель 
самопроизвольно разрешается с форми-
рованием рубца. В результате стойкого 
иммунитета, возникающего при инфиль-

тративно-нагноительной трихофитии, 
рецидивов нет.

Диагноз устанавливают на основа-
нии клинической картины и результатов 
микроскопического и культурального ис-
следования.

Дифференциальный диагноз ми-
козов гладкой кожи проводят с нумму-
лярной экземой, псориазом, вульгарным 
сикозом.

8.2.4. Микоз крупных складок
Микоз крупных складок встречается 

при руброфитии и паховой эпидермофи-
тии.

Этиология и патогенез. Возбуди-
телем эпидермофитии паховой являет-
ся Epidermophyton fl occosum, руброфи-
тии  — Trichophyton rubrum. Заражение 
происходит через предметы обихода, 
используемые больным (мочалки, кле-
енки, термометры, белье), а также при 
несоблюдении правил гигиены в банях, 
душевых, бассейнах. Развитию заболе-
вания способствуют повышенное пото-
отделение, высокая температура и влаж-
ность окружающей среды, повреждение 
и мацерация кожи, ожирение.

Клиническая картина. При рубро-
фитии поражаются межъягодичная, па-
хово-бедренные и подмышечные склад-
ки, а также складки под молочными 
железами. Клинически характеризуется 
округлыми или овальными эритема-
тозно-сквамозными очагами насыщен-
но-красного цвета с полициклическими 
очертаниями и склонностью к перифе-
рическому росту и слиянию. Перифери-
ческая часть очагов представлена пре-
рывисто расположенными перифоллику-
лярными узелками и везикулами в виде 
валика синюшно-красного цвета. Очаги, 
как правило, располагаются асимме-
трично. Субъективно отмечается зуд.

Паховая эпидермофития характери-
зуется появлением изменений на коже 
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паховых областей, (что отражено в назва-
нии микоза), внутренних поверхностей 
бедер, мошонки, реже в межъягодичной, 
подмышечных складках и складках под 
молочными железами  — шелушащихся 
розовых пятен диаметром до 1 см, кото-
рые постепенно разрастаются по пери-
ферии. Образуются крупные овальные 
воспалительного характера пятна крас-
ного цвета с мацерированной поверхно-
стью в центре и приподнятым отечным 
краем, с пузырьками, корками и чешуй-
ками на поверхности. При слиянии пятен 
формируются обширные очаги с четки-
ми границами неправильных очертаний 
с более бледной центральной частью. 
Больных беспокоит зуд.

Диагноз микоза крупных складок 
основывается на клинической картине, 
данных микроскопического и культу-
рального исследования.

Дифференциальный диагноз про-
водят с эритразмой, псориазом и канди-
дозом.

Лечение. При единичных очагах 
на гладкой коже лечение ограничивает-
ся наружными средствами (2–5% спир-
товой раствор йода, серно-салициловая 
и серно-дегтярная мази, тербинафин 
и др.) с обязательной эпиляцией пуш-
ковых волос. При поражении крупных 
складок применяют топические антими-
котические препараты. При распростра-
ненных и упорных процессах назначают 
непродолжительные курсы системных 
антимикотических средств: итраконазо-
ла (орунгал) или тербинафина (ламизил).

Профилактика заключается в со-
блюдении правил личной гигиены, борь-
бе с потливостью. Общественная профи-
лактика такая же, как при микозах стоп.

8.3. Трихомикозы

Трихомикозы (trychomycoses)  — 
группа заболеваний, относящихся к дер-

матофитиям, для которых характерны 
поражение кожи волосистой части голо-
вы, длинных и пушковых волос, высокая 
контагиозность и выраженные воспа-
лительные явления вплоть до развития 
нагноительных процессов. К трихомико-
зам относятся микроспория и трихофи-
тия волосистой части, а также фавус.

Трихомикозы наблюдаются, как 
правило, у детей. Основную роль играют 
возрастные изменения кислотно-основ-
ного состояния кожного покрова, хими-
ческого состава кожного сала. Отчет-
ливо кислая реакция пота наблюдается 
у детей до 1–2  лет. Затем кислотность 
понижается, приближаясь в возрасте 
от 5 до 10–12 лет к нейтральной; в этом 
возрастном периоде заболеваемость 
трихомикозами достигает своего пика. 
Немаловажное значение имеет различ-
ный химический состав сального секрета 
у детей и взрослых. В волосах взрослых 
имеются жирные кислоты, обладающие 
фунгистатическими свойствами, особен-
но по отношению к микроспорумам.

8.3.1. Микроспория волосистой 
части головы

Этиология и патогенез. Заболе-
вание вызывают зоофильные M.  canis 
(  95 %), значительно реже  — антро-
пофильные грибы M.  ferrugineum. Ос-
новным источником заражения людей 
зоофильными грибами являются (при 
непосредственном контакте) кошки (осо-
бенно котята), преимущественно бро-
дячие, реже  — собаки. Заражение зоо-
фильным грибом от человека к человеку 
составляет не более 2–4 %. Источником 
антропофильного гриба М. ferrugineum 
является только больной человек, чаще 
ребенок. Заражение может произойти 
дома, в парикмахерских, детских коллек-
тивах через предметы и вещи, загрязнен-
ные чешуйками и волосами, содержа-
щими грибы. Микроспория встречается 
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в основном у детей 6–14  лет, взрослые 
больные составляют 15–25 %. В зависи-
мости от образования и расположения 
элементов гриба выделяют два типа по-
ражения волос: при эктотриксе (ecto-
thrix) споры гриба образуются и содер-
жатся преимущественно снаружи воло-
са, при эндотриксе (endothrix) — внутри 
него. Инкубационный период длится 
3–7 дней.

Клиническая картина, обусловлен-
ная зоофильным M. canis, представлена 
округлыми, резко отграниченными еди-
ничными крупными (диаметром 3–5 см) 
пятнистыми очагами бледно-розового 
цвета, покрытыми сероватыми отрубе-
видными чешуйками (рис. 8.6). В очагах 
поражения отмечается обламывание во-
лос на уровне 6–8 мм, что хорошо видно 
при осмотре. Основание пораженных во-
лос окружено чехольчиком серо-белого 
цвета, состоящим из спор гриба, что вы-
является при микроскопическом иссле-
довании (эктотрикс).

При микроспории, вызываемой ан-
тропофильным М. ferrugineum, возника-
ют мелкие, множественные, со слабовос-

палительной реакцией эритематозные 
очаги в краевой зоне волосистой части 
головы с незначительным мелкопластин-
чатым шелушением. Волосы в очагах по-
ражения обламываются, но не все и на 
разном уровне — от 5 до 8 мм над кожей. 
Рядом с основными очагами могут появ-
ляться мелкие отсевы в виде пятен или 
папул диаметром 0,5–1 см.

Диагноз микроспории обычно 
не вызывает затруднений и основывается 
на клинических, микроскопических (об-
наружение грибов в волосах и чешуйках) 
данных, а также на зеленом свечении 
очагов в лучах люминесцентной лампы 
Вуда.

Дифференциальный диагноз про-
водят с трихофитией, псориазом, оча-
говой алопецией, сифилитической ало-
пецией (плешивостью).

8.3.2. Трихофития волосистой части 
головы

Выделяют поверхностную и инфиль-
тративно-нагноительную трихофитию 
волосистой части головы.

Поверхностная трихофития
Этиология и патогенез. Воз-

будителем поверхностной трихофи-
тии являются антропофильные грибы 
Trichophyton violaceum и Trichophyton 
tonsurans. Источником заболевания яв-
ляется больной человек; заражение про-
исходит при непосредственном контакте 
с ним либо через предметы и одежду 
(головные уборы, расческа, машинка для 
стрижки, постельное белье и др.), кото-
рыми пользовался больной.

Клиническая картина. Поверх-
ностная трихофития волосистой части 
головы характеризуется появлением 
розовых пятен разного размера — диа-
метром от 1 см (мелкоочаговая форма) 
до 4  см (крупноочаговая форма)  — без 
острых воспалительных явлений. Пят-

РИС. 8.6. Микроспория волосистой части го-
ловы
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на неправильно округлых очертаний, 
с нечеткими границами и серо-белыми 
отрубевидными чешуйками на поверх-
ности. Очаги располагаются изоли-
рованно, без тенденции к слиянию. В 
пределах очагов волосы обламываются 
на уровне 1–2 мм над кожей или у само-
го корня. Без лечения заболевание мо-
жет длиться годами и переходить в хро-
ническую форму, патогномоничным 
признаком которой являются «черные 
точки», иногда могут наблюдаться атро-
фические плешинки.

Инфильтративно-нагноительная 
трихофития

Заболевание встречается чаще 
в сельской местности.

Этиология и патогенез. Забо-
левание вызывают зоофильные гри-
бы, главным образом Trichophyton 
mentagrophytes var. gypseum (гипсо-
видный трихофитон) и Trichophyton 
verrucosum (бородавчатый трихофитон). 
Для них характерна возможность пора-
жения как животных (мыши, в том числе 
лабораторные, крысы, кролики, морские 
свинки, коровы, телята, лошади, овцы 
и др.), так и человека.

Клиническая картина. В отличие 
от поверхностной формы трихофитии, 
протекающей со слабо выраженными 
воспалительными явлениями, инфиль-
тративно-нагноительная трихофития 
характеризуется острым воспалением 
на коже и развитием системных явлений 
с вовлечением в процесс регионарных 
лимфатических узлов. Поражаются во-
лосистая часть головы, область бороды 
и усов (паразитарный сикоз).

Заболевание начинается с появ-
ления на коже шелушащихся бляшек 
красноватого цвета. Бляшки довольно 
быстро становятся резко инфильтриро-
ванными, воспалительный процесс пе-
реходит на перифолликулярную ткань 

с образованием крупных болезненных 
опухолевидных очагов вначале плот-
ной, а затем тестоватой консистенции, 
с четкими границами. На бугристой по-
верхности бляшек видны многочислен-
ные пустулы, массивные кровянистые 
и гнойные корки, эрозии и изъязвления, 
небольшое количество расшатанных, 
легко выдергивающихся волос. На участ-
ках, свободных от корок, определяются 
расширенные отверстия волосяных фол-
ликулов, при надавливании из них легко 
выделяется каплями густой гной (карти-
на по виду напоминает медовые соты — 
kerion Celsi). По периферии основного 
очага появляются новые пустулы, слива-
ющиеся в воспалительные узлы. Общее 
состояние больного может нарушаться: 
повышается температура, появляются 
головная боль, недомогание. Регионар-
ные лимфатические узлы увеличиваются 
и становятся болезненными. Без лечения 
заболевание разрешается через несколь-
ко месяцев, оставляя после себя рубцы. 
В результате стойкого иммунитета, от-
мечаемого при инфильтративно-нагнои-
тельной трихофитии, рецидивов не воз-
никает.

Диагноз трихофитии основывает-
ся на клинической картине, результатах 
микроскопического и культурального ис-
следования.

Дифференциальный диагноз по-
верхностной трихофитии проводят с ми-
кроспорией, пиодермией, псориазом, 
сифилитической алопецией, инфильтра-
тивно-нагноительной  — с вульгарным 
сикозом. При разграничении микроспо-
рии и трихофитии важную роль играют 
результаты микроскопического иссле-
дования пораженных волос (споры гриба 
расположены внутри волоса цепями  — 
тип эндотрикс) и осмотр головы под лю-
минесцентной лампой Вуда (отсутствует 
зеленоватое свечение, характерное для 
микроспории).
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Лечение трихомикозов проводят 
гризеофульвином, продолжают его 
до получения троекратных отрицатель-
ных результатов анализов на грибы, про-
водимых 1  раз в 7  дней. Причем после 
1-го отрицательного анализа гризео-
фульвин принимают через день в тече-
ние 2 нед., после 3-го — 1 раз в 3 дня еще 
в течение 2 нед. В последнее время все 
чаще используют системные антимико-
тические препараты: тербинафин (лами-
зил) и итраконазол (орунгал).

Волосы в очагах поражения сбри-
вают 1  раз в неделю. Местно приме-
няют 2–5% настойку йода, салицило-
во(2%)-серно(5%)-дегтярную (5–10%) 
мазь, тербинафин и другие противогриб-
ковые мази.

Профилактика заключается в про-
ведении осмотров детей в детских уч-
реждениях с целью выявления случаев 
трихомикозов, лечении больных и об-
следовании контактных лиц с примене-
нием лампы Вуда, дезинфекции в очагах 
микроспории и трихофитии с установ-
лением карантина, выявлении и лечении 
больных животных, ветеринарном надзо-
ре за домашними и бродячими животны-
ми (кошками, собаками), санитарно-про-
светительной работе с населением.

8.4. Кандидоз

Кандидозы (синонимы: кандидами-
коз, монилиаз) — заболевание кожи, сли-
зистых оболочек и внутренних органов, 
вызываемое дрожжеподобными грибами 
рода Саndida.

Этиология и патогенез. Грибы 
рода Саndida  — условно-патогенные 
бесспоровые грибы, факультативные 
анаэробы, широко распространенные во 
внешней среде (почве, воздухе, овощах, 
фруктах и т.  д.). Возбудители кандидо-
за постоянно или временно, в качестве 
сапрофитов, обитают на слизистых обо-

лочках (чаще в кишечнике) и кожных 
покровах здорового человека. Возник-
новение заболевания у взрослых чаще 
происходит в результате аутогенного су-
перинфицирования. Этим объясняются 
многоочаговость и хроническое рециди-
вирующее течение кандидоза. Экзоген-
ное инфицирование встречается редко. 
Candida в качестве питания особенно 
хорошо усваивают сахар, чем можно 
объяснить их тропизм к тканям, богатым 
гликогеном, и часто встречающийся кан-
дидоз при сахарном диабете.

Среди экзогенных факторов, способ-
ствующих развитию кандидоза, отмеча-
ют повышенную влажность, микротрав-
мы, действие кислот и щелочей на кожу, 
контакт с сахаристыми веществами и др. 
В этой связи работники кондитерской 
и консервной промышленности, бань, 
саун, бассейнов, посудомойки и домо-
хозяйки болеют чаще, однако экзоген-
ные факторы влияют на возникновение 
кандидоза при определенном состоянии 
макроорганизма, когда грибы способны 
приобретать патогенные свойства. Веро-
ятность заболеть кандидозом увеличи-
вается при иммунной недостаточности, 
нарушении обмена веществ (при сахар-
ном диабете, ожирении), желудочно-ки-
шечных заболеваниях, гиповитаминозе, 
лейкозе, туберкулезе, ВИЧ-инфекции, 
а также при длительном приеме анти-
биотиков, цитостатических препаратов, 
ГКС, гормональных контрацептивов. 
Наиболее подвержены заболеванию 
дети, включая младенцев, и старики.

Клиническая картина. Различают 
следующие формы кандидоза: кандидоз 
полости рта, углов рта губ (кандидозный 
хейлит), урогенитальный, складок кожи, 
кандидозные онихия и паронихия, хрони-
ческий генерализованный кандидоз.

Кандидоз полости рта (стоматит 
кандидозный, молочница) часто встре-
чается у детей грудного возраста; может 
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возникать в первые недели жизни, чаще 
у недоношенных и ослабленных детей. 
Заражение новорожденных происходит 
от больной матери. Начинается канди-
доз полости рта с гиперемии и отечно-
сти слизистой оболочки щек, языка, де-
сен, реже — твердого и мягкого нёба. На 
этом фоне появляются точечные очаги, 
покрытые белесым налетом. Сливаясь, 
они образуют сплошную белую плен-
ку, которая вначале снимается легко, 
а затем утолщается, приобретает серо-
ватый цвет и плотно прилегает к слизи-
стой оболочке. Заболевание протекает 
в основном остро, при хроническом те-
чении процесс может распространяться 
на слизистые оболочки губ, глотки, носа, 
голосовых связок. У взрослых кандидоз 
слизистой оболочки рта встречается 
значительно реже, может возникать под 
влиянием травмирования зубными про-
тезами. Язык нередко покрывается мно-
гочисленными глубокими бороздами, 
идущими в продольном и поперечном 
направлениях, на дне которых, если раз-
двинуть их края, обнаруживается налет 
белого цвета. Язык может увеличивать-
ся в размерах (по выражению больных, 
«заполняет весь рот»). Субъективно от-
мечаются сухость во рту, жжение, усили-
вающееся при приеме острой и горячей 
пищи.

Кандидоз углов рта (заеда канди-
дозная) возникает в результате распро-
странения заболевания со слизистой 
оболочки рта и может сочетаться с кан-
дидозным хейлитом. Обычно развива-
ется на фоне недостатка витамина  В

2
 

(рибофлавина). Поражаются, как прави-
ло, оба угла рта. На гиперемированном 
фоне возникают мацерированные участ-
ки, покрытые серовато-белыми пленка-
ми, после снятия которых обнажаются 
трещины или эрозии. Заеды обычно на-
блюдаются у детей, реже — у взрослых 
(в основном у пожилых ослабленных 

женщин, страдающих сахарным диабе-
том).

При кандидозном хейлите (канди-
доз губ) отмечаются отечность и синюш-
ность красной каймы губ и незначитель-
ное шелушение тонкими пластинчатыми 
чешуйками сероватого цвета, сопрово-
ждающееся небольшим жжением, ино-
гда болезненностью. Кандидозный хей-
лит имеет хроническое рецидивирующее 
течение, встречается, как правило, у де-
тей старшего возраста и у взрослых.

Кандидоз урогенитальный в ос-
новном проявляется в виде кандидоз-
ного баланопостита или вульвовагинита 
(острого или хронического). Кандидо-
зный баланопостит и вульвовагинит 
чаще возникают у больных, страдающих 
сахарным диабетом, ожирением, при 
длительном приеме антибиотиков. Кан-
дидозный баланопостит может развить-
ся в результате заражения от женщин, 
болеющих кандидозным вульвовагини-
том, нередко сочетается с кандидозным 
уретритом. Слизистая оболочка голов-
ки полового члена и внутреннего лист-
ка крайней плоти становится красной, 
блестящей, с мелкими эрозиями и тво-
рожистым белесоватым налетом. При 
вульвовагините влагалище и вульва ги-
перемированы, с наличием белесоватых 
пятен и мелких пустулезных элементов 
по периферии очагов гиперемии. Жен-
щин беспокоят творожистые выделения 
из половых путей, зуд и жжение.

При кандидозе складок кожи по-
ражаются пахово-бедренные, межъяго-
дичные складки, подмышечные впади-
ны, область под молочными железами, 
а также складки живота у тучных людей. 
В этих местах в глубине складок появля-
ются эрозии малинового цвета с синюш-
ным или ливедным оттенком и влажной 
поверхностью с лаковым блеском. Они 
увеличиваются в размерах и, сливаясь, 
формируют обширные очаги на сопри-
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касающихся поверхностях складок. Оча-
ги — с полициклическими очертаниями, 
четко отграничены от окружающей здо-
ровой кожи проходящей по их перифе-
рии узкой бахромой отслаивающегося 
эпидермиса белого цвета. В крупных 
кожных складках эрозивные участки не-
редко чередуются с участками мацери-
рованного эпидермиса. Вокруг очагов 
на здоровой коже почти всегда встреча-
ются отсевы в виде мелких пустул, эри-
тематозно-сквамозных высыпаний и эро-
зий. У женщин кандидоз межъягодичной 
и пахово-бедренных складок нередко со-
четается с поражением гениталий и со-
провождается мучительным зудом.

Могут поражаться межпальцевые 
складки кистей. Эта разновидность кан-
дидоза встречается у взрослых, причем, 
как правило, у женщин, много занимаю-
щихся домашним хозяйством (мацера-
ция эпидермиса водой) или работающих 
на пищевых предприятиях по переработ-
ке овощей и фруктов, а также на конди-
терских предприятиях. Чаще поража-
ются складки между III и IV  пальцами 
и боковые поверхности этих пальцев, где 
кожа мацерирована, белесоватого цвета, 
легко отторгается, обнажая эрозирован-
ную блестящую поверхность (рис. 8.7).

Паронихия и онихия кандидозная 
(кандидоз ногтевых валиков и ногтей) 
встречается преимущественно у жен-
щин, нередко сочетается с кандидозом 
межпальцевых складок. Процесс начи-
нается с ногтевого валика, который ста-
новится гиперемированным и отечным, 
из-под него можно выдавить каплю гноя. 
Затем в процесс вовлекаются боковые 
части валика, появляется резкая болез-
ненность. Ногтевая пластинка изменя-
ется с проксимальной части (при этом 
отрастает деформированный ноготь), 
становится тусклой, утолщается, на ней 
появляются поперечные бороздки ко-
ричневатого цвета. Со временем острые 

явления стихают и паронихия принимает 
хроническое течение, исчезает эпонихи-
ум (ногтевая надкожица), при надавли-
вании на ногтевой воспаленный валик 
гнойных выделений нет. Обычно поража-
ются только ногти рук.

Кандидоз хронический генерализо-
ванный (гранулематозный) начинается 
в раннем детском возрасте с молочницы 
рта. В дальнейшем в связи с применени-
ем антибиотиков по поводу различных 
инфекционных заболеваний происходит 
генерализация процесса. Особое значе-
ние при этом имеют недостаточность им-
мунной защиты, эндокринные нарушения 
(гипопаратиреоз, гипотиреоз, сахарный 
диабет). В процесс вовлекаются губы, во-
лосистая часть головы, половые органы, 
кожа бедер, область лобка, ногтевые ва-
лики, ногти и др. Характерно образова-

РИС.  8.7. Кандидоз межпальцевых складок 
кистей
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ние инфильтрированных шелушащихся 
пятен, которые постепенно превращают-
ся в гранулематозные очаги с фестонча-
тыми очертаниями, на поверхности ко-
торых обнаруживаются вегетации и ги-
перкератотические образования. У детей 
с генерализованным кандидозом ногте-
вые валики инфильтрированы и отечны, 
ногти серого цвета, деформированы, 
утолщены. Возможно развитие висце-
рального кандидоза в виде кандидозной 
пневмонии, поражения почек, печени, 
глаз, сердца и кандидозного сепсиса с ле-
тальным исходом.

Диагноз кандидоза ставят на осно-
вании клинических данных, обнаружения 
при микроскопии тонких нитей мице-
лия (особенно при молочнице) и боль-
шого количества почкующихся клеток 
в нативных препаратах или мазках при 
окраске по Романовскому—Гимзе, Граму, 
Цилю—Нильсену. Идентификация штам-
мов С.  albicans проводится с помощью 
культурального исследования или ПЦР.

Лечение кандидоза предусматри-
вает устранение факторов, способству-
ющих его развитию, применение диеты 
с ограничением углеводов, прием ви-
таминов групп  В, С и РР. При кандидозе 
кожи и слизистых оболочек, в том числе 
остром урогенитальном кандидозе, ле-
чение ограничивается наружными лекар-
ственными средствами: кремы и суспен-
зии антимикотиков, раствор клотримазо-
ла; 5–20% растворы тетрабората натрия 
(бура) в глицерине, 1–2% водные и спир-
товые растворы анилиновых красителей 
(бриллиантовый зеленый, метиленовый 
синий, генциановый фиолетовый) и др. 
Препараты наносят на очаги поражения 
2 раза в день до полного регресса клини-
ческих проявлений, затем аппликации (по 
1 в 2–3  дня) продолжают еще 2–3  нед. 
При неудаче наружной терапии показа-
но системное лечение. Используют про-
тивогрибковые препараты: флуконазол 

(дифлюкан) в дозе 50–100 мг/сут (в виде 
желатиновых капсул, сиропа или раство-
ра для внутривенного введения, содержа-
щего 2 мг/мл флуконазола) или итрако-
назол (орунгал) по 100  мг/сут в течение 
7–14 дней.

Терапия урогенитального рецидиви-
рующего хронического кандидоза про-
водится комплексно, с применением си-
стемных и местных средств. Назначают 
итраконазол (орунгал)  — по 200  мг/сут 
в течение 3  дней; флуконазол (дифлю-
кан) — по 150 мг (1 капсула) 1 раз в 7 дней 
в течение 1–4 нед.; натамицин (пимафу-
цин) — по 0,1 г (1 таблетка) 4 раза в сутки 
в течение 7–12 дней в сочетании с мест-
ным лечением. При распространенном 
(системном) кандидозе суточная доза 
составляет 400  мг флуконазола в 1-й 
день и 200 мг в последующие дни. Широ-
ко применяют кетоконазол (низорал)  — 
по 200 мг/сут, при упорных формах суточ-
ную дозу увеличивают до 400 мг. Лечение 
продолжают до выздоровления.

Профилактика кандидоза направ-
лена на предупреждение его развития 
у входящих в группу риска (больные 
с иммунодефицитными состояниями, 
болезнями крови, новообразованиями 
и другой тяжелой патологией, получаю-
щие лечение системными антибиотика-
ми, ГКС и другими иммунодепрессанта-
ми). Особое внимание уделяется выявле-
нию и лечению кандидоза у беременных 
и детей грудного возраста, коррекции 
дисбактериоза кишечника, лечению по-
ловых партнеров при генитальном кан-
дидозе.

8.5. Глубокие микозы

Глубокие микозы представлены 
на территории Европы и в России еди-
ничными случаями, а в основном рас-
пространены в странах Южной Амери-
ки, Африке, США. Наиболее значимыми 
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заболеваниями из этой группы микозов 
являются споротрихоз, бластомикоз се-
вероамериканский и келоидный, хромо-
микоз. Это малоконтагиозные инфекци-
онные процессы, возбудители которых 
обитают, преимущественно в качестве 
сапрофитов, в почве и на растениях, про-
никая в организм при травматизации 
кожных покровов.

Глубокие микозы характеризуются 
поражением глубоких слоев кожи, под-
кожной клетчатки, подлежащих мышц, 
костей, внутренних органов и представ-
лены в клинической картине бугорками 
и узлами, склонными к распаду с образо-
ванием язв.

Споротрихоз — это глубокий микоз, 
вызываемый Sporotrichum schenckii и по-
ражающий кожу, подкожную клетчатку, 
слизистые оболочки, лимфатическую си-
стему, реже — кости и внутренние орга-
ны. Является профессиональным заболе-
ванием у рабочих растительных питом-
ников. Микротравмы кожи и слизистых 
оболочек становятся входными ворота-
ми для возбудителей споротрихоза. Воз-
можно инфицирование через дыхатель-
ные пути и пищеварительный тракт. Раз-
личают споротрихоз: локализованный 
подкожный, диссеминированный гум-
мозно-язвенный, висцеральный (систем-
ный). Инкубационный период составляет 
1–12  нед. В месте внедрения гриба (в 
основном на кистях и предплечьях) по-
являются плотные красно-коричневые 
бугорки, увеличивающиеся в размерах, 
сливающиеся с образованием язвенных 
дефектов с неровными папилломатозны-
ми разрастаниями и подрытыми краями. 
Затем по ходу лимфатических сосудов 
появляются безболезненные подкожные 
узлы, которые постепенно изъязвляются 
и спаиваются с кожей. Для диссеминиро-
ванного споротрихоза характерно гема-
тогенное метастазирование возбудителя 
с образованием холодных абсцессов со 

свищевыми ходами и длительно неза-
живающими язвами. Из висцеральных 
органов чаще поражаются почки, яички, 
реже — легкие, пищеварительный тракт, 
печень, кости и суставы. Отмечаются яв-
ления кахексии и септицемии.

Бластомикоз североамериканский 
(синоним: бластомикоз Гилкриста) — глу-
бокий микоз, вызываемый Blastomyces 
dermatitidis; характеризуется торпидно 
текущим течением и язвенно-гранулема-
тозными поражениями кожи, слизистых 
оболочек, реже  — костей и внутренних 
органов (легкие, печень, почки). Входны-
ми воротами инфекции являются кожа 
или дыхательные пути.

Вначале появляются папулы крас-
новатого цвета на коже лица и конечно-
стей (реже — в области ягодиц). Папулы 
сливаются между собой, на их поверхно-
сти образуются пустулезные элементы, 
которые покрываются гнойными корка-
ми и изъязвляются. Постепенно, увели-
чиваясь в размерах, они превращаются 
в бляшки с гранулирующими бородавча-
тыми разрастаниями, на месте которых 
формируются глубокие рубцы.

Бластомикоз келоидный (болезнь 
Лобо)  — глубокий микоз, вызываемый 
Clenosporella loboi. Заболевание проте-
кает как доброкачественный процесс, 
с глубоким поражением кожи в области 
стоп, голеней, реже — лица. Первичными 
элементами являются бугорки синюш-
но-красного цвета, постепенно превра-
щающиеся в сливные узлы со склон-
ностью к некрозу и изъязвлению. Язвы 
покрываются гнойным налетом и боро-
давчатыми разрастаниями. На их месте 
образуются болезненные грубые кело-
идные рубцы.

Хромомикоз  — глубокий микоз до-
брокачественного течения, вызываемый 
грибами рода Hormodendron. Эти грибы 
находятся на растениях и в почве и про-
никают в кожу в месте травмы. Заболе-
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вание встречается в основном у сельских 
жителей. Чаще поражаются нижние ко-
нечности. Инкубационный период длится 
в среднем 1 мес., затем в месте внедрения 
возбудителя появляются единичные слег-
ка зудящие плотные бугорки насыщен-
но-красного цвета. Увеличиваясь в разме-
рах, они сливаются между собой, образуя 
конгломераты бугорков, окруженных си-
нюшным инфильтрированным валиком, 
с участками некроза с отделяющейся 
кровянисто-гнойной жидкостью. Могут 
развиваться узлы (гуммозная форма).

Диагноз глубокого микоза устанав-
ливают на основании анамнестических 
данных, клинической картины и резуль-
татов микроскопического и культураль-
ного исследования.

Дифференцированный диагноз 
глубоких микозов проводят с сифилити-
ческими гуммами и бугорками при тре-
тичном сифилисе, лейшманиозом, вер-
рукозным туберкулезом и туберкулезной 
волчанкой, хронической вегетирующей 
пиодермией, раком кожи.

Лечение: внутрь  — итраконазол 
(орунгал), флуконазол (дифлюкан), пре-
параты йода; для обкалывания очагов — 
амфотерицин  В, хирургическое иссече-
ние, криотерапия, электрокоагуляция.

Профилактика глубоких микозов 
заключается в предупреждении и свое-
временной санации микротравм.

8.6. Псевдомикозы

Псевдомикозы делятся на поверх-
ностные (эритразма) и глубокие (актино-
микоз); их возбудители занимают проме-
жуточное место между грибами и бакте-
риями.

8.6.1. Эритразма
Эритразма (псевдомикоз поверх-

ностный) — малоконтагиозное заболева-
ние преимущественно кожных складок.

Этиология и патогенез. Возбу-
дитель эритразмы  — Corynebacterium 
minutissum, род грамположительных 
палочкообразных бактерий. Коринебак-
терии находятся только в роговом слое 
эпидермиса, волосы и ногти не пора-
жаются. В обычных условиях, являясь 
сапрофитом и обладая небольшой ви-
рулентностью, возбудитель выявляется 
на непораженной коже и у здоровых лю-
дей. Развитию заболевания способству-
ют повышенная потливость, мацерация, 
изменение рН кожи в щелочную сторону, 
несоблюдение правил личной гигиены, 
работа в горячих цехах, а также высокие 
температура и влажность окружающей 
среды. Чаще болеют мужчины.

Клиническая картина. Поражают-
ся преимущественно пахово-бедренные 
и подмышечные складки, соприкасаю-
щиеся поверхности под молочными же-
лезами у женщин. Иногда очаги эритраз-
мы могут быть на туловище, конечностях. 
Характерная локализация у мужчин  — 
участки внутренней поверхности бедер, 
прилежащие к мошонке (последняя поч-
ти никогда не поражается). В указанных 
зонах появляются резко отграниченные 
невоспалительные пятна светло-корич-
невого или кирпично-красного цвета, 
которые, сливаясь, образуют крупные 
очаги с фестончатыми очертаниями 
(рис. 8.8). Поверхность высыпаний глад-
кая или покрыта мелкими отрубевидны-
ми чешуйками. Субъективные ощущения 
отсутствуют. В летнее время под вли-
янием повышенной влажности, трения 
и присоединения вторичной инфекции 
в очагах эритразмы в области складок 
наблюдаются воспалительные явления 
(гиперемия, отечность, отторжение ро-
гового слоя) вплоть до формирования 
опрелости, что сопровождается зудом. 
Течение заболевания хроническое, с ча-
стыми рецидивами, особенно у тучных 
людей с повышенным потоотделением.
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Диагноз эритразмы ставят на ос-
новании клинической картины. Его под-
тверждает кораллово-красное свечение 
очагов поражения в лучах лампы Вуда. 
При необходимости производят микро-
скопическое исследование чешуек.

Лечение эритразмы ограничивает-
ся в основном наружными средствами; 
применяют 5% эритромициновую мазь 
дважды в день в течение 10–14 дней. При 
распространенных формах назначают 
эритромицин внутрь (по 1,0 г/сут) в тече-
ние 5–7 дней. Для устранения присоеди-
нившейся опрелости используют водные 
растворы анилиновых красителей.

Профилактика эритразмы заклю-
чается в гигиеническом содержании 
тела, тщательном осушивании кожи, 
особенно складок, после водных проце-
дур, устранении гипергидроза. При ре-
цидивирующем течении рекомендовано 
протирание складок 2% борно-салици-
ловым спиртом.

8.6.2. Актиномикоз кожи
Актиномикоз кожи (псевдомикоз 

глубокий) — хроническое инфекционное 
заболевание, вызываемое актиномице-
тами; поражает человека и животных. 
Среди всех пациентов с хроническими 

гнойными процессами больные актино-
микозом составляют до 10 %. Возраст 
больных колеблется от 20 до 40  лет, 
мужчины болеют в 2 раза чаще женщин. 
Заболевание наблюдается во всех стра-
нах мира.

Этиология и патогенез. Возбу-
дители актиномикоза  — актиномицеты, 
чаще это Actinomyces israeli  — анаэ-
робные лучистые грибы. Актиномице-
ты, сапрофитирующие в полости рта, 
в кишечнике человека, могут привести 
к развитию болезни путем аутоинокуля-
ции. Возникновению заболевания спо-
собствуют ослабление иммунитета, хро-
нические инфекции, переохлаждение, 
а также активация патогенности и виру-
лентности возбудителя. Реже инфици-
рование происходит экзогенным путем 
через слизистые оболочки и раневую по-
верхность кожи с последующим распро-
странением на окружающие ткани.

В подслизистом слое или подкожной 
клетчатке образуется специфическая 
гранулема  — актиномикома с распадом 
и нагноением и образованием рубцовой 
(хрящеподобной) ткани.

Клиническая картина. Актиноми-
коз кожи может быть первичным и вто-
ричным; известно несколько его форм 
(узловатая, бугорковая, язвенная и др.). 
Узловатая форма актиномикоза характе-
ризуется образованием плотного мало-
подвижного безболезненного узла диа-
метром 3–4 см и более, темно-красного 
цвета с фиолетовым оттенком. Процесс 
носит упорный хронический многолет-
ний характер и локализуется в щечной, 
подбородочной, поднижнечелюстной 
областях, а также в области промежно-
сти, межъягодичной складки, ягодиц. 
При бугорковой форме, которая обычно 
развивается при первичном актиномико-
зе кожи, высыпания представляют собой 
плотные полушаровидные темно-крас-
ные бугорки диаметром 0,5 см, не слива-

РИС. 8.8. Эритразма

Venerologie.indd   113Venerologie.indd   113 17.04.2015   9:47:5917.04.2015   9:47:59



114

Частная дерматология

ющиеся между собой. При их вскрытии 
происходит выделение капли гноя из об-
разовавшегося свищевого хода, затем 
они покрываются буро-желтыми корка-
ми. Процесс имеет тенденцию поражать 
подкожную клетчатку.

Язвенная форма отмечается у ос-
лабленных больных, у которых на месте 
абсцедировавших инфильтратов форми-
руются язвы с мягкими, подрытыми, не-
ровными краями и вялыми грануляциями 
на дне.

При актиномикозе также поража-
ются органы дыхания, пищеварительный 
тракт, параректальные ткани, мочеполо-
вые органы, кости, кожа.

Диагноз актиномикоза ставят на ос-
новании клинической картины, под-

твержденной бактериоскопическим 
и культуральным исследованием.

Лечение предусматривает инъ-
екции внутримышечно актинолизата 
(по 3–4  мл) или внутрикожно (начи-
ная с 0,5 мл и до 2 мл) 2 раза в неделю; 
на курс  — 20–25  инъекций. Применя-
ются иммунокорректоры, антибиотики 
широкого спектра действия (в случае 
присоединения вторичной инфекции). 
Проводится хирургическое иссечение 
очагов поражения вместе с подкожной 
клетчаткой.

Профилактика актиномикоза 
предусматривает санацию полости рта, 
мероприятия по предупреждению мел-
кого травматизма (в основном у жителей 
сельской местности).
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9 ВИРУСНЫЕ БОЛЕЗНИ КОЖИ

После изучения темы студент должен:
знать:

 классификацию вирусных дермато-
зов;

 этиологию, патогенез, эпидемиоло-
гию, клиническую картину герпети-
ческой инфекции, бородавок, конта-
гиозного моллюска;

 лабораторную диагностику вирус-
ных заболеваний;

 принципы общей и местной терапии;

 профилактику рецидивов вирусных 
болезней кожи;

уметь:

 произвести осмотр больного;

 определить элементы сыпи;

 поставить диагноз;

 наметить план обследования боль-
ного;

 назначить лечение.
Вирусные болезни кожи  — группа 

инфекционных заболеваний кожи и сли-
зистых оболочек (иногда в сочетании 
с поражением внутренних органов), вы-
зываемых различными вирусами.

Классификация вирусных заболева-
ний кожи. До настоящего времени не су-
ществует общепризнанной классифика-
ции вирусных заболеваний кожи. Согласно 
Национальному руководству по дермато-
венерологии (2013) наиболее распростра-
нена классификация по типу нуклеиновых 
кислот и с учетом рода вируса (табл. 9.1).

В этой главе представлены дермато-
зы, вызванные ДНК-содержащими виру-
сами.

9.1. Простой герпес
Простой герпес (herpes simplex) 

(cиноним: простой пузырьковый ли-
шай) — вирусное заболевание, проявля-
ющееся сгруппированными высыпания-
ми на коже и слизистых оболочках.

Вирус простого герпеса (ВПГ) под-
разделяют на два типа:

1) ВПГ-1 — орофациальный герпес;
2) ВПГ-2 — генитальный герпес.
Различают первичную и рецидиви-

рующую (вторичную) герпетическую ин-
фекцию.

Эпидемиология. Более 80–90 % 
населения Земли инфицированы ВПГ 
и у 10–30 % наблюдаются клинические 
проявления герпеса. С учетом рециди-
вирующего течения герпеса существует 
два вида статистического учета больных 
простым герпесом: по числу зарегистри-
рованных случаев обострения и по коли-
честву больных.

Источник инфекции  — больные 
с активными или латентными форма-
ми заболевания и вирусоносители. Пути 
передачи ВПГ: контактный (в частности, 
половой, в том числе орогенитальный, 
анальный), воздушно-капельный, транс-
плацентарный, парентеральный.

Этиология и патогенез. Возбуди-
телем простого герпеса является дерма-
тонейротропный ДНК-содержащий ви-
рус (ВПГ). Для этого вируса характерны 
высокая тропность к клеткам эпители-
оидного ряда, хроническая персистен-
ция в ЦНС, короткий цикл репродукции 
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и выраженное цитотоксическое действие 
как при первичном заражении, так и при 
рецидивах.

ВПГ-1 чаще вызывает герпес лица, 
полости рта, носа и пальцев, реже — по-
ловых органов; ВПГ-2 чаще поражает по-
ловые органы.

ВПГ проникает в организм через по-
врежденную кожу или слизистые обо-
лочки, распространяется нейрогенно, 
гематогенно, лимфогенно. Попав од-
нажды в организм, вирус сохраняется 
в латентном состоянии в сенсорных па-
равертебральных ганглиях и гассеровом 
узле лица, где он персистирует пожиз-
ненно. Латентное состояние ВПГ контро-
лируют преимущественно система ИФН 
и клеточный иммунитет. Вместе с тем 
в формировании противогерпетической 
защиты участвуют все звенья иммунной 
системы.

Первичное инфицирование ВПГ на-
блюдается, как правило, в детском воз-

расте (до 5 лет). После короткого инку-
бационного периода (от 2 до 14  дней) 
в крови определяются антитела к ВПГ. 
В  большинстве случаев болезнь проте-
кает в латентной форме, в остальных — 
с клиническими проявлениями первич-
ной герпетической инфекции.

Вторичная герпетическая инфек-
ция встречается в любом возрасте по-
сле появления клинических симптомов 
простого герпеса. Рецидивы заболевания 
связаны с активизацией ВПГ при иммун-
ном дисбалансе, вызванном стрессами, 
переохлаждением, менструацией, ин-
теркуррентными заболеваниями и дру-
гими факторами. В результате возникает 
возможность трансформации вириона 
в зрелый вирус. С увеличением содержа-
ния вируса в крови происходит активиза-
ция системы противовирусной защиты, 
которая подавляет репродукцию вируса 
и постепенно восстанавливает контроль 
над ним. Рецидивы могут наблюдать-

ТАБЛИЦА  9.1. Классификация основных вирусных дерматозов по типу нуклеиновых кислот 
и с  учетом рода вируса

Дерматоз Род вируса

Заболевания, вызванные ДНК-содержащими вирусами

Простой герпес Herpesvirus simplex — ВПГ-1
Генитальный герпес ВПГ-1, 2
Герпетическая экзема Капоши ВПГ-1
Ветряная оспа и опоясывающий герпес Varicella zoster virus
Бородавки вульгарные ВПЧ-2, 3
Бородавки плоские ВПЧ-3, 5, 10
Бородавки подошвенные ВПЧ-1, 2, 4
Остроконечные кондиломы ВПЧ-1, 2, 6, 11, 16, 18
Контагиозный моллюск Molluscum contagiosum virus

Заболевания, вызванные РНК-содержащими вирусами

ВИЧ-ассоциированные инфекционные заболевания

Заболевания, вызванные различными вирусами

Многоформная экссудативная эритема ВПГ-1, 2, Enterovirus coxackie A, Enterovirus ECHO

Заболевания кожи предположительно вирусной этиологии

Розовый лишай Enterovirus coxackie A, ВПЧ-7
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ся с различной частотой: как 1 раз в не-
сколько лет, так и несколько раз в тече-
ние 1 года.

Клиническая картина, течение за-
болевания и распространенность герпе-
тической инфекции связаны с разделени-
ем ее на первичную и рецидивирующую.

Выделяют следующие клинические 
формы первичного герпеса:

 герпетический гингивостоматит;

 первичный лабиальный герпес;

 первичный генитальный герпес;

 первичный анальный герпес;

 первичный герпес кистей;

 первичный герпес новорожденных;

 первичная герпетическая экзема 
Капоши.
Обращает на себя внимание, что 

классификация первичного герпеса осно-
вана на локализации высыпаний, появля-
ющихся в дебюте заболеваний. Исключе-
ние составляет первичная герпетическая 
экзема Капоши, которая развивается 
у больных АтД и, как правило, носит гене-
рализованный характер. Наиболее частой 
клинической формой первичного герпеса 
является герпетический гингивостоматит. 
Самая тяжелая форма заболевания — гер-
пес новорожденных с поражением кожи, 
слизистой оболочки рта и глаз. В свя-
зи с гематогенной диссеминацией у них 
поражаются ЦНС и внутренние органы 
(глотка, пищевод, легкие, печень, над-
почечники и другие органы). Заражение 
происходит во время родов, реже — в ан-
тенатальном и постнатальном периодах. 
Риск заражения ребенка во время родов 
наиболее высок при первичном гениталь-
ном герпесе. При рецидивах риск невелик 
(лишь 3 % новорожденных).

Первичный герпес возникает при пер-
вом контакте человека с ВПГ. Инкубацион-
ный период при первичном герпесе длится 
1–8 дней. В большинстве случаев первич-
ный герпес протекает латентно. При ма-
нифестации инфекции отмечается острое 

начало вирусного процесса с повышени-
ем температуры до 39–40 С, слабостью, 
головной болью, увеличением и болез-
ненностью регионарных лимфатических 
узлов, большим количеством высыпаний, 
представленных сгруппированными пу-
зырьками на отечном гиперемированном 
фоне и занимающих обширную  площадь, 
независимо от локализации. В это время 
отмечается появление и резкое нараста-
ние уровня антител к ВПГ в сыворотке 
крови. Затем пузырьки вскрываются с об-
разованием болезненных эрозий или ссы-
хаются в корочки. Выздоровление обычно 
наступает через 2–3 нед.

Однако в 80–90 % случаев простой 
герпес протекает как рецидивирую-
щая форма, при которой интенсивность 
и длительность клинических проявлений 
менее выражены. Длительность рециди-
ва зависит от типа ВПГ: при инфициро-
вании ВПГ-1 она обычно не превышает 
7–10 дней, при заражении ВПГ-2 может 
достигать 21 дня.

Рецидивирующий герпес подразде-
ляют на следующие клинические формы:
1)  типичная форма (герпес лица, гени-

талий, ягодиц, кистей);
2)  разновидности: геморрагический, 

отечный, элефантиазоподобный, 
герпес слизистых оболочек, зостери-
формный, мигрирующий, диссеми-
нированный, рупиоидный, импети-
гоподобный, склеродермоподобный, 
абортивный и др.;

3)  рецидивирующая герпетическая эк-
зема Капоши;

4)  простой герпес на фоне тяжелых со-
путствующих заболеваний:
 эрозивно-язвенный;

 генерализованный;
5)  системные формы с вовлечени-

ем в процесс внутренних органов 
и нервной системы.
Типичная форма (герпес лица, гени-

талий, ягодиц, кистей) начинается с пред-
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вестников: зуда, жжения, парестезий. 
В  дальнейшем на этом участке кожи или 
слизистой оболочки появляется эрите-
ма, затем — сгруппированные пузырьки 
(рис. 9.1) диаметром от 1 до 3 мм, запол-
ненные серозным содержимым, которое 
на 3–4-й день мутнеет и подсыхает с об-
разованием серозной корочки. На месте 
вскрывшихся пузырьков образуются по-
верхностные эрозии с полициклически-
ми очертаниями. У некоторых больных 
присоединяется вторичная пиодермия.

В зависимости от необычных кли-
нических проявлений выделяют следу-
ющие разновидности простого герпеса: 
абортивная, геморрагическая, отечная, 
диссеминированная формы и др.

Рецидивирующая герпетическая 
экзема Капоши, как и первичная, разви-
вается у больных АтД, экземой и отлича-
ется тяжелым общим состоянием паци-
ента и генерализованными высыпаниями 
(рис. 9.2).

Эрозивно-язвенный и генерализо-
ванный простой герпес, а также систем-
ные проявления (герпетический асепти-
ческий менингит, менингоэнцефалит) 
возникают у пациентов с первичным или 
вторичным иммуносупрессивным состо-
янием.

Диагноз. Диагностика типичных 
форм простого герпеса не вызывает 
затруднений и основывается на клини-
ческой картине. В трудных случаях для 
установления диагноза простого герпеса, 
помимо клинической картины, исполь-
зуется лабораторная диагностика, вклю-
чающая цитологические, вирусологиче-
ские, серологические, реже — гистологи-
ческие методы и ПЦР.

Цитологическая диагностика осно-
вана на обнаружении в мазках-отпечат-
ках гигантских многоядерных клеток. 
В  острой стадии результат положитель-
ный у 75 % больных как при первичном 
герпесе, так и при рецидивах.

С помощью моноклональных анти-
тел в мазке, приготовленном из содер-
жимого везикул, выявляют антигены ВПГ 
и таким образом устанавливают его тип.

Серологические реакции проводят 
для идентификации и определения титра 
герпесвирусных антител.

При гистологическом исследовании 
выявляют внутри- и подэпидермальные 
пузырьки, возникающие в результате 
баллонирующей дегенерации клеток 
шиповатого слоя эпидермиса, а также 
многоядерные клетки с эозинофильны-
ми включениями (тельца Липшютца) 

РИС. 9.1. Простой герпес РИС. 9.2. Герпетическая экзема Капоши
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и цитоплазматические включения в де-
генерированных эпидермальных клетках.

ПЦР позволяет идентифицировать 
вирусную ДНК в биопсийном материале.

Дифференциальный диагноз про-
водят со стрептококковым импетиго, 
опоясывающим лишаем, твердым шан-
кром, эрозивным папулезным сифили-
дом; при локализации высыпаний на сли-
зистых оболочках полости рта  — с ис-
тинной акантолитической пузырчаткой, 
афтозным стоматитом, многоформной 
экссудативной эритемой; на половых ор-
ганах — с твердым и мягким шанкром.

Лечение простого герпеса разде-
ляют на купирование клинических сим-
птомов первичного герпеса или реци-
дива и профилактические меры с целью 
уменьшения частоты и тяжести рециди-
вов заболевания.

При купировании острых симптомов 
простого герпеса применяют противови-
русные препараты в течение 5–10 дней. 
Лечение ими рекомендуется начинать 
в первые 24–48 ч после появления при-
знаков герпеса.

Профилактическое лечение прово-
дится при частых рецидивах простого 
герпеса. Оно должно быть комплексным 
и сочетать противовирусные препараты 
с ИФН и индукторами ИФН в течение 
4–6 мес.

При отсутствии эффекта проводят 
курсы лечения герпетической вакциной 
в межрецидивный период не реже 2 раз 
в год (табл. 9.2).

Местное лечение противовирусны-
ми препаратами (ацикловир и его анало-
ги, водные и спиртовые растворы анили-
новых красителей) наиболее эффективно 
в стадиях предвестников и эритематоз-
ной. В дальнейшем местное лечение на-
правлено на профилактику вторичной 
пиодермии.

Течение и прогноз. Прогноз заболе-
вания благоприятный, однако у некото-

рых пациентов могут возникать частые 
рецидивы, существенно снижающие ка-
чество жизни.

9.2. Опоясывающий герпес

Опоясывающий герпес (herpes zos-
ter) — острое вирусное заболевание, про-
текающее с поражением кожи и нервной 
системы.

Причиной появления опоясывающе-
го герпеса служит нейротропный вирус 
Varicella zoster, который вызывает также 
ветряную оспу.

Эпидемиология. Источник инфек-
ции — больной опоясывающим герпесом 
или ветряной оспой. Болезнь передается 
воздушно-капельным путем, возмож-
на трансплацентарная передача вируса. 
Болеют взрослые люди; у детей, контак-
тирующих с ними, может развиться ве-
тряная оспа. И наоборот, после контакта 
с ребенком, больным ветряной оспой, 
у взрослого человека может возникнуть 
опоясывающий герпес.

Часто опоясывающий герпес раз-
вивается на фоне других инфекций, при 
травмах. Рецидивирующее течение за-
болевания наблюдается при первичном 
и вторичном иммунодефиците (прием 
цитостатических препаратов, иммуно-
супрессоров, системных ГКС), сахарном 
диабете, онкологических заболеваниях, 
ВИЧ-инфекции.

Этиология и патогенез. Патогенез 
опоясывающего герпеса предполагает 
инфицирование человека вирусом Var-
icella zoster в детском возрасте. Затем 
наблюдается скрытое течение инфек-
ции или развиваются клинические про-
явления ветряной оспы (у 90 % детей 
до 10 лет и 5 % — старше 15 лет), после 
чего вирус находится в латентном со-
стоянии в паравертебральных сенсор-
ных ганглиях. В старшем возрасте при 
определенных провоцирующих факто-
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ТАБЛИЦА 9.2. Противогерпетические средства (Иванов О.Л., 2005)

Препарат Основные формы выпуска

Химиопрепараты

Алпизарин Таблетки 0,1 г, 5% мазь
Ацикловир Таблетки 0,2; 0,4 и 0,8 г, 5% крем
Бонафтон Таблетки 0,25 г, 1% мазь
Валтрекс Таблетки 0,5 г
Виролекс Таблетки 0,2 г, флаконы 0,25 г (для инъекций), 5% крем
Герпесин Таблетки 0,2; 0,4 г; ампулы 0,25 г (для инъекций), мазь
Гевизош 0,8% мазь
Госсипол 3% крем
Зовиракс Таблетки 0,2; 0,4; 0,8 г; суспензия 0,2; 0,4 г во флаконах 

внутрь, ампулы 0,125; 0,25 и 0,5 г (для инъекций), 5% крем
Оксолиновая мазь 0,25% мазь
Теброфеновая мазь 0,5 и 5% мазь
Фамвир Таблетки 0,25 г
Флакозид Таблетки 0,1 г
Хелепин Таблетки 0,1 г
Цикловир Таблетки 0,2; 5% крем

Вакцины

Вакцина герпетическая культуральная 
инактивированная сухая

Ампулы 0,3 г (для инъекций)

Группа ИФН

Виферон (α2р-ИФН) Свечи 150 000, 500 000 и 1000 000 ME
Интрон-А (р-ИФН) Флаконы 1000 000, 3000 000, 5000 000, 10 000 000 

и 30 000 000 ME для инъекций, мазь
Роферон А (α2а-ИФН) Ампулы, флаконы 3000 000, 9000 000, 18 000 000 ME 

для инъекций
Человеческий лейкоцитарный ИФН 
(α-ИФН)

Раствор 1000 000 или 3000 000 ME в ампуле

Индукторы ИФН

Ларифан Ампулы по 10 мг
Неовир 12,5% раствор в ампулах 2,0 мл
Ридостин Ампулы по 8 мг

рах нарушается иммунорезистентность 
и развиваются клинические проявления 
опоясывающего герпеса.

Клиническая картина. В тече-
нии заболевания выделяют три стадии: 
1)  продромальный период; 2)  острые 
проявления (кожные высыпания); 
3)  остаточные явления (постгерпетиче-
ская невралгия).

Продромальный период составляет 
3–5 дней. В этот период возникает боль 
по ходу нервных волокон; больные жалу-
ются на жгучие, стреляющие боли по ходу 
периферических нервов, усиливающие-
ся в ночное время. Боль может сопрово-
ждаться нейроциркуляторной дистонией 
по гипертоническому типу. В  некоторых 
случаях возникают парестезии, зуд, оне-
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мение по ходу периферических нервов; 
одновременно больные отмечают рас-
стройства чувствительности. Возникают 
симптомы интоксикации: лихорадка, сла-
бость, недомогание, головная боль. Воз-
можно появление лимфаденопатии.

Заболевание развивается остро. Че-
рез 3–5 дней (иногда 10–12 дней) после 
появления болей на пораженном участке 
по ходу нервов появляются отек и эрите-
ма. Спустя 2 сут (иногда через 2–3 нед.) 
на фоне эритемы появляются высыпа-
ния  — сгруппированные пузырьки с на-
пряженной покрышкой и серозным со-
держимым, с характерным пупковидным 
вдавлением в центре (рис.  9.3). Через 
3–4  дня содержимое пузырьков мутне-
ет, затем образуются корочки желтова-
то-коричневого цвета. Через 2–3  нед. 
от начала заболевания корочки отпада-
ют, после их отторжения остается бы-
стро проходящая гиперемия, реже — лег-
кая гипо- или гиперпигментация.

Стадия постгерпетической неврал-
гии может продолжаться месяцы и годы.

Выделяют атипичные формы опоя-
сывающего герпеса:

 абортивная  — процесс заканчива-
ется на стадии гиперемии и отека, 
пузырьки не образуются;

 буллезная  — наряду с типичными 
пузырьками появляются крупные 
пузыри с неровными фестончатыми 
краями;

 геморрагическая — образуются пу-
зырьки с геморрагическим содержи-
мым, после их разрешения остаются 
поверхностные рубцы;

 гангренозная, или язвенно-некроти-
ческая, — протекает наиболее тяже-
ло: на месте пузырьков образуются 
язвочки, покрытые струпом черного 
цвета. Заживление происходит с об-
разованием рубцов, длительность 
заболевания 6–8 нед.;

 генерализованная (диссеминирован-
ная) — характеризуется расположе-
нием пузырьков по всему кожному 
покрову;

 опоясывающий офтальмогерпес  — 
возникает при переходе процесса 
с кожи лица на глаз. При поражении 
глаз могут развиться язвенный кера-
тит, ирит, отслойка сетчатки, паноф-
тальмия и другие офтальмологиче-
ские симптомы.
Диагноз опоясывающего герпеса 

основывается на клинической картине. 
Лабораторную диагностику проводят, 
диагноз затруднен.

Цитологическая диагностика ос-
нована на обнаружении в мазках-отпе-
чатках гигантских многоядерных клеток 
и внутриядерных включений.

При иммуногистохимическом иссле-
довании методом прямой иммунофлюо-
ресценции с использованием моноклональ-
ных антител выявляют антигены вируса 
Varicella zoster в мазке, приготовленном 
из содержимого или соскоба со дна эрозий.

Культуральное вирусологическое 
исследование — для выделения возбуди-
теля из элементов сыпи или спинномоз-
говой жидкости.

ПЦР позволяет идентифицировать 
вирусную ДНК в биопсийном материале.

РИС. 9.3. Опоясывающий герпес
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Дифференциальный диагноз про-
водят с герпетиформным дерматитом 
Дюринга, простым герпесом.

Лечение более эффективно, если 
начато не позднее чем через 72 ч после 
развития заболевания. Применяют про-
тивовирусные химиопрепараты (нуклео-
зиды) на протяжении 7 дней. При болях 
рекомендуют противосудорожные сред-
ства. Анальгетики, внутримышечные 
инъекции витаминов группы  В, НПВП, 
симптоматическое лечение (обезболива-
ние, блокады по ходу нервов и др.) в ряде 
случаев малоэффективны.

Очаги поражения обрабатывают 
спиртовыми растворами анилиновых 
красителей, применяют местные проти-
вовирусные средства на основе ацикло-
вира или фоскарнета. Больным реко-
мендуется физиотерапия (УФ-облучение 
и др.).

Профилактика. При опоясываю-
щем герпесе у больных проводят онко-
поиск.

Течение и прогноз. Прогноз забо-
левания благоприятный, однако при на-
личии длительной постгерпетической 
невралгии у больных существенно сни-
жается качество жизни.

9.3. Бородавки

Эпидемиология. Заражение вуль-
гарными, подошвенными и плоскими 
бородавками (verrucae) происходит при 
непосредственном контакте с больным 
человеком или через предметы быта. 
Проникновению инфекции способствуют 
мелкие травмы с нарушением целостно-
сти рогового слоя эпидермиса, повышен-
ная влажность кожи.

При остроконечных кондиломах ви-
рус передается половым путем. Возник-
новению остроконечных кондилом могут 
способствовать ИППП (например, хлами-
диоз, микоплазменная инфекция). Инку-

бационный период длится от нескольких 
недель до нескольких месяцев.

При вульгарных, подошвенных, пло-
ских бородавках в 50 % случаев возмож-
но спонтанное излечение.

Этиология. Бородавки вызывают 
различные типы вируса папилломы че-
ловека (Papillomavirus hominis), которые 
относят к группе γ-герпесвирусов семей-
ства Papova (см. табл.  9.1). ВПЧ пред-
ставляют собой мелкие ДНК-содержа-
щие вирусы, характерной особенностью 
которых является способность вызывать 
локализованные высыпания на коже 
и слизистых оболочках при отсутствии 
поражений внутренних органов и систем.

Известно более 20  типов ВПЧ. Так, 
ВПЧ-2 и 3 вызывают вульгарные бородав-
ки, ВПЧ-1, 2, 4 — подошвенные, ВПЧ-3, 5, 
10 — плоские бородавки, ВПЧ-1, 2, 6, 11, 
16, 18 — остроконечные кондиломы.

9.3.1. Вульгарные бородавки
Бородавки вульгарные (обыкновен-

ные) (verrucae vulgares) — контагиозное 
заболевание кожи, которое вызывают 
ВПЧ-2 и 3; чаще оно встречается в дет-
ском или юношеском возрасте.

Клиническая картина. Вульгарные 
бородавки могут быть одиночными, од-
нако чаще они множественные. Обычно 
среди бородавок имеется более круп-
ная — «материнская». При первичной или 
вторичной иммуносупрессии высыпания 
носят генерализованный характер.

Преимущественная локализация 
вульгарных бородавок: на тыльных по-
верхностях кистей, пальцах рук, в око-
лоногтевой зоне, под ногтем, на стопах 
и (редко) на коже коленных суставов, 
на лице.

Высыпания представлены невоспа-
лительными папулами, возвышающи-
мися над поверхностью кожи. По цвету 
папулы не отличаются от окружающей 
кожи или желтовато-серого цвета, диа-
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метром от 2–5 до 10  мм. Папулы полу-
шаровидной формы, с округлыми очер-
таниями, резкими границами, плотной 
консистенции. Поверхность высыпаний 
сухая, шероховатая. Нередко поверх-
ность бородавок покрыта вегетациями, 
роговыми наслоениями, исчерчена тре-
щинами. Субъективные ощущения, как 
правило, отсутствуют, однако воспа-
ленные или постоянно подвергающиеся 

травматизации бородавки могут быть 
болезненными. Течение их длительное, 
в 50 % случаев наблюдается спонтанное 
разрешение и в дальнейшем повторное 
заражение.

Диагноз основан на клинической 
картине (табл.  9.3). В трудных случаях 
прибегают к гистологическому иссле-
дованию, которое выявляет вертикаль-
ные очаги паракератоза, гиперкератоз, 

ТАБЛИЦА 9.3. Дифференциально-диагностические критерии вульгарных бородавок, контагиоз-
ного моллюска и веррукозной формы красного плоского лишая

Показатель Вульгарная 
бородавка

Контагиозный 
моллюск

Веррукозная форма 
КПЛ

Возраст У детей (чаще)   У детей;
  У взрослых 

(чаще половой путь 
передачи)

У взрослых

Локализация   Тыльная поверхность 
кистей, пальцы рук, 
около ногтя, под ногтем

  Редко — кожа лица, 
коленных суставов 
и стоп

   У детей: лицо, шея, 
тыльная поверхность 
кистей

  У взрослых: 
лобок, внутренние 
поверхности бедер

Переднебоковая 
поверхность голеней, часто 
симметричное поражение

Папула:

цвет   Не отличается 
от окружающей кожи

  Желтовато-серый

  Не отличается 
от окружающей кожи

  Жемчужно-белый
  Розовый

Застойно-красный 
с фиолетовым оттенком

диаметр 1–10 мм 1–2 мм  2 см
форма Полушаровидная Полушаровидная,

в центре вдавление
Плоская

очертания Округлые, 
полициклические

Округлые Полициклические, 
овальные 

границы Резкие Резкие Резкие
поверхность   Сухая шероховатая

  Вегетации
  Роговые наслоения
  Исчезновение кожного 

рисунка (на пальцах 
и ладони)

Гладкая, блестящая    Бородавчатая 
гиперкератотическая 
поверхность

   По краю — гладкая, 
в виде валика

  Рядом с бляшками или 
на других участках кожи 
типичные папулы КПЛ

консистенция Плотная Плотная Плотноэластическая
Субъективные 
ощущения

– – Зуд
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акантоз, папилломатоз. Характерный 
признак  — койлоцитоз (обилие эпите-
лиальных клеток, иногда двухъядерных, 
с характерной зоной просветления во-
круг ядра).

9.3.2. Подошвенные бородавки
Подошвенные бородавки (verrucae 

plantares)  — контагиозное заболевание 
кожи, вызываемое ВПЧ-1, 2, 4. Подо-
швенные бородавки встречаются в лю-
бом возрасте, но чаще в юношеском.

Клиническая картина. Обычно 
подошвенная бородавка представляет 
собой одиночное образование, но у не-
которых больных встречаются 3–5 и бо-
лее высыпаний. Скопление нескольких 
бородавок называют «мозаичной боро-
давкой».

Подошвенные бородавки локализу-
ются на подошвенной поверхности стопы 
в области проекции головок плюсневых 
и пяточной костей, на подушечках паль-
цев и других участках стопы, подвергаю-
щихся наибольшему давлению.

Подошвенные бородавки представ-
ляют собой невоспалительные папу-
лы желтовато-серого цвета диаметром 
до 2  см. Они четко очерчены, плотные 
на ощупь, незначительно возвышаются 
(или не возвышаются) над окружающей 
кожей, с округлыми или неправильны-
ми очертаниями. Нередко напоминают 
омозолелость с центральным стержнем, 
который состоит из нитевидных гипер-
трофированных сосочков (рис.  9.4). По 
периферии элементов выявляется зона 
плотного гиперкератоза. Если скаль-
пелем срезать поверхностные роговые 
наслоения на подошвенной бородавке, 
можно обнаружить характерный признак 
заболевания: поверхность подошвенной 
бородавки покрыта черно-коричневыми 
точками (затромбированные капилляры).

Субъективные ощущения: резкая 
болезненность, усиливающаяся при 

ходьбе. В результате у больных нередко 
развиваются нарушение походки, дефор-
мация мелких костей стоп.

9.3.3. Плоские бородавки
Плоские (юношеские) бородавки 

(verrucae planae, seu juveniles)  — забо-
левание кожи, вызываемое ВПЧ-3, 5, 
10. Наблюдается преимущественно, как 
позволяет судить название, в детском 
и юношеском возрасте.

Клиническая картина. Образова-
ния локализуются на лице, шее, тыльной 
поверхности кистей. Они представляют 
собой множественные невоспалительные 
плоские полигональные папулы округлых 
или овальных очертаний, слегка воз-
вышающиеся над окружающей кожей, 
диаметром от 2 до 6  мм. По цвету вы-
сыпания не отличаются от окружающей 
кожи, иногда с желтовато-коричневым 
оттенком. Поверхность гладкая, иногда 
бархатистая при пальпации. Субъектив-
ных ощущений нет.

Диагноз бородавок не вызывает 
затруднений и основан на клинической 
картине. В трудных случаях прибега-
ют к гистологическому исследованию, 
которое выявляет вертикальные очаги 
паракератоза, гиперкератоз, акантоз, 
папилломатоз. Характерный признак  — 
койлоцитоз.

РИС. 9.4. Подошвенная бородавка
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Дифференциальный диагноз вуль-
гарных бородавок проводят с контагиоз-
ным моллюском, веррукозной формой 
КПЛ. Подошвенные бородавки отлича-
ются от подошвенных мозолей с их вы-
раженным кожным рисунком, кожными 
гребнями, пересекающими центр мозо-
ли. При этом на поверхности высыпаний 
после удаления скальпелем поверхност-
ных роговых наслоений черно-коричне-
вые точки отсутствуют. Плоские юноше-
ские бородавки дифференцируют с КПЛ.

Лечение. При лечении бородавок, 
как правило, применяют местную де-
структивную терапию — нанесение пре-
паратов с деструктивным действием 
(солкодерм, подофиллотоксин, фенол, 
«суперчистотел», 10% раствор нитрата 
серебра, 50% раствор трихлоруксусной 
кислоты). Для местного лечения вульгар-
ных бородавок используют препараты 
с иммунотропным действием: иммуно-
модуляторы для местного применения, 
препараты ИФН; препараты раститель-
ного происхождения с цитостатическим 
эффектом.

При упорном течении патологии 
присоединяют системные препараты  — 
ИФН, индукторы ИФН; антигельминтное 
средство левамизол  — обладает имму-
номодулирующим и нормализующим 
клеточный иммунитет эффектом.

Удаляют бородавки с помощью кри-
одеструкции жидким азотом, электро-
коагуляции и лазерной деструкции угле-
кислотным лазером. Проводят гипносуг-
гестивное лечение.

Профилактика. Следует избегать 
непосредственных контактов с больными 
и их одеждой (перчатки, тапочки) и со-
блюдать правила личной гигиены.

9.3.4. Остроконечные кондиломы
Остроконечные кондиломы (condy-

lomata acuminata) в ряде классификаций 
вирусных болезней кожи рассматрива-

ются как одна из разновидностей боро-
давок.

Эпидемиология. Заболевание встре-
чается с одинаковой частотой у мужчин 
и женщин, живущих активной половой 
жизнью. Заболеваемость остроконеч-
ными кондиломами составляет 55–65 % 
в структуре ИППП.

Заражение происходит в результате 
непосредственного (преимущественно 
полового) контакта с больным. У 65–70 % 
заболевших остроконечные кондиломы 
выявляются при обследовании у обоих 
половых партнеров и нередко сочетают-
ся с другими венерическими ИППП. Воз-
можно внутриутробное инфицирование.

Возникновению заболевания могут 
способствовать несоблюдение правил 
личной гигиены, повышенная влажность 
кожи и ее мацерация, постоянная трав-
матизация, выделения из гениталий, им-
мунодефицитные состояния.

Наиболее уязвима для инфицирова-
ния возрастная группа от 18 до 29 лет, но 
заболевание может наблюдаться и у де-
тей.

Этиология. Патологию вызывают 
ВПЧ-1, 2, 6, 11, 16, 18, генитальные кон-
диломы — ВПЧ-6 и 11. Кроме того, боль-
ные остроконечными кондиломами мо-
гут быть одновременно инфицированы 
ВПЧ-16 и 18, вызывающими поражения, 
которые ассоциируются с интраэпите-
лиальной неоплазией и аноректальным 
раком.

ВПЧ могут длительно персистиро-
вать в промежуточном слое многослой-
ного плоского эпителия шейки матки. 
У  10–30 % молодых женщин происходит 
самопроизвольное исчезновение возбу-
дителя ВПЧ, что связано с иммунореак-
тивностью клеток организма.

Клиническая картина. Инкубаци-
онный период составляет от 1 до 9 мес. 
(в среднем 3 мес.). Остроконечные кон-
диломы локализуются в области пере-
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хода слизистых оболочек в кожу. У  муж-
чин  — в венечной борозде полового 
члена, у наружного отверстия уретры, 
на внутреннем листке препуциального 
мешка, вокруг заднего прохода. У  жен-
щин — на внутренней поверхности боль-
ших половых губ, на малых половых 
губах, в области клитора, входа во вла-
галище, на коже промежности, вокруг 
заднего прохода, в пахово-бедренных 
складках. Возможно поражение слизи-
стой оболочки рта (угол рта, красная 
кайма губ), конъюнктивы, век, межпаль-
цевых складок.

Остроконечные кондиломы пред-
ставлены мелкими папулами, сгруппиро-
ванными в форме «цветной капусты» или 
«петушиного гребня» на суженном в виде 
ножки основании. Кондиломы имеют 
четкие границы и мягкую консистенцию. 
Сохраняя дольчатое строение, они могут 
значительно увеличиваться, внешне на-
поминая опухоль.

Остроконечные кондиломы обычно 
безболезненны, но иногда субъективно 
ощущаются зуд, парестезии. При локали-
зации высыпаний в области уретры воз-
никают зуд, жжение, болезненность при 
мочеиспускании.

Диагноз остроконечных кондилом 
устанавливают на основании клиниче-
ской картины.

Дифференциальный диагноз про-
водят с широкими кондиломами, гемор-
роидальными узлами. Остроконечные 
кондиломы отличаются от широких 
сифилитических кондилом, имеющих 
широкое основание. При сомнительной 
клинической картине проводят сероло-
гические реакции для исключения сифи-
литической инфекции.

Лечение остроконечных кондилом 
представляет значительные трудности, 
т.  к. до настоящего времени не суще-
ствует специфических противовирусных 
препаратов, действующих на ВПЧ. При-

меняют аппликации препаратов с де-
структивным действием: солкодерм, 
кондилин, ферезол, «суперчистотел», 
концентрированный раствор нитрата 
серебра или трихлоруксусной кислоты 
и др.; цитотоксические препараты (подо-
фиоллотоксин), криодеструкцию, элек-
трокоагуляцию и лазерную деструкцию; 
хирургические методы.

При рецидивах используют си-
стемные противовирусные препараты, 
внутриочаговое введение препаратов 
α-ИФН, а также иммуномодуляторы для 
местного применения. Наибольшая эф-
фективность в лечении остроконечных 
кондилом достигается при комбиниро-
ванном методе, например при воздей-
ствии на очаги ИФН-α2 с последующей 
их криодеструкцией.

Профилактика. Все женщины, пе-
ренесшие остроконечный кондиломатоз, 
ежегодно в течение всей жизни должны 
проходить цитологическое обследование 
в гинекологических учреждениях для 
исключения рака шейки матки. Бере-
менные с остроконечными кондиломами 
нуждаются в лечении (для профилактики 
внутриутробного инфицирования плода 
или заражения ребенка при прохожде-
нии через родовые пути). Рекомендует-
ся исключить из окружения маленьких 
детей ухаживающий персонал, страдаю-
щий папилломавирусной инфекцией.

При половом контакте риск зара-
жения снижает использование презер-
ватива.

Течение и прогноз. Даже при пра-
вильном лечении остроконечные конди-
ломы способны рецидивировать, но чаще 
это связано с реактивацией вируса, а не 
с повторным заражением.

9.4. Контагиозный моллюск

Эпидемиология.  Заболевание 
контагиозным моллюском (molluscum 
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contagiosum) встречается повсеместно 
и поражает преимущественно детей. За-
ражение происходит при пользовании 
общими предметами гигиены (полотен-
ца, мочалки, губки), одеждой. Взрослые 
инфицируются в основном при половых 
контактах. Болеют чаще мужчины. Ин-
фекция передается при непосредствен-
ном контакте с заболевшим или вирусо-
носителем. После заражения вирус рас-
пространяется путем аутоинокуляции.

Этиология. Возбудителем забо-
левания является вирус контагиозного 
моллюска, относящийся к вирусам груп-
пы оспы, — поксвирусам.

Клиническая картина. Инкубацион-
ный период составляет от нескольких не-
дель до 2–3 мес. У детей высыпания лока-
лизуются, как правило, на открытых участ-
ках кожных покровов (лицо, шея, грудь, 
тыльная поверхность кистей). Взрослые 
инфицируются во время полового акта, 
что и обусловливает локализацию высы-
паний в промежности, на наружных поло-
вых органах, в области лобка и внутренней 
поверхности бедер, перианальной области. 
Количество элементов может быть раз-
личным — от единичных до многочислен-
ных, разбросанных по всему кожному по-
крову. Сыпь при контагиозном моллюске 
представлена изолированными папулами 
диаметром от 2–3 до 5 мм (иногда более 
6 мм), высыпания — цвета неизмененной 
кожи или бледно-розовые, с очертаниями 
полушаровидной формы и округлыми рез-
кими границами, плотной консистенции, 
с гладкой блестящей поверхностью. В  цен-
тре некоторых элементов наблюдается 
пупкообразное вдавление с небольшим 
отверстием, из которого можно выдавить 
вещество творожистой консистенции, со-
стоящее из ороговевших клеток эпидер-
миса и овоидных телец. Субъективные 
ощущения отсутствуют.

Диагноз устанавливают на основа-
нии клинической картины. В сложных 
случаях проводят гистологическое ис-
следование. Гистопатология: эпидермис 
имеет вид множества близко располо-
женных друг к другу грушевидных выро-
стов. В кератиноцитах содержатся круп-
ные цитоплазматические включения  — 
моллюсковые тельца.

Дифференциальный диагноз про-
водят с бородавками, старческими кера-
томами, веррукозной формой КПЛ.

Лечение. Небольшие элементы ме-
ханически удаляют острой кюреткой 
или прокалывают их с последующим 
выдавливанием содержимого пинцетом 
с тупыми концами. Затем очаги обраба-
тывают 5% спиртовым раствором йода. 
При лечении контагиозного моллюска 
применяют криодеструкцию, электроко-
агуляцию, лазерную деструкцию.

При диссеминированных формах те-
рапия осуществляется препаратами ИФН 
(местно и системно). Применяется также 
системный иммуностимулятор — инозин 
пранобекс.

При диссеминированных высыпани-
ях у детей, а также при отсутствии пер-
вичного и вторичного иммунодефицита 
заболевшего ребенка рекомендуется 
изолировать без какого-либо лечения; 
в течение 1 мес. высыпания контагиозно-
го моллюска самопроизвольно регресси-
руют.

Профилактика: изоляция больных 
детей от коллектива до полного выздо-
ровления, соблюдение правил личной 
и общественной гигиены.

Течение и прогноз. Прогноз забо-
левания благоприятный. При отсутствии 
первичного и вторичного иммуноде-
фицита высыпания контагиозного мол-
люска могут регрессировать самостоя-
тельно.
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10 ПАРАЗИТАРНЫЕ 

БОЛЕЗНИ КОЖИ

После изучения данной темы студент 
должен:
знать:

 эпидемиологию паразитарных забо-
леваний кожи;

 классификацию педикулеза;

 этиологию и патогенез чесотки 
и вшивости;

 пути передачи паразитарных забо-
леваний;

 клинические проявления различных 
форм чесотки и вшивости;

 методы диагностики, лечения пара-
зитарных заболеваний и противо-
эпидемические мероприятия;

уметь:

 собрать жалобы и анамнез чесотки 
и вшивости;

 провести осмотр больного и опре-
делить первичные и вторичные мор-
фологические элементы;

 описать кожный статус больного, 
в типичных случаях установить кли-
нический диагноз чесотки и различ-
ных форм вшивости;

 проводить дифференциальную диа-
гностику;

 назначить лечение и провести про-
тивочесоточную и противопедику-
лезную обработку больного.
Паразитарные болезни кожи, или 

дерматозоонозы, вызываемые клещами, 
вшами, блохами и др., являются зараз-
ными. Их возникновению и распростра-
нению способствуют различные соци-
альные, бытовые и метеорологические 

факторы. Наиболее распространенными 
дерматозоонозами являются чесотка 
и вшивость (педикулез).

10.1. Чесотка

Чесотка (scabies)  — очень распро-
страненное и заразное паразитарное 
заболевание кожи, вызываемое чесоточ-
ным клещом (внутрикожный паразит че-
ловека).

Эпидемиология. Рост заболеваемо-
сти чесоткой отмечается в периоды войн 
и различных катаклизмов, связанных 
с неудовлетворительными санитарно-ги-
гиеническими мероприятиями, а также 
при большой скученности людей, напри-
мер, вследствие миграционных процес-
сов, при ухудшении социально-экономи-
ческих и бытовых условий.

Этиология и патогенез. Чесоточ-
ные клещи (Sarcoptes scabiei) по форме 
напоминают черепаху. Размеры самки — 
около 0,3 мм в длину и 0,25 мм в ширину, 
самцы на 1/

3
 меньше самок. Самцы, опло-

дотворив самку на поверхности кожи че-
ловека, вскоре погибают.

Попав на кожу, оплодотворенная 
самка пробуравливает вертикально ро-
говой слой эпидермиса и прокладывает 
параллельно поверхности кожи чесо-
точные ходы, где откладывает яйца. Че-
рез определенные промежутки самка 
пробуравливает покрышку чесоточного 
хода наружу, делая «вентиляционные 
шахты» для доступа воздуха к отложен-
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ным яйцам и последующего выхода ли-
чинок. Цикл развития чесоточного кле-
ща от яйца до взрослой особи составля-
ет от 14 до 21  дня. Продолжительность 
жизни самки — около 2 мес.; за это вре-
мя она успевает откладывать до 50 яиц, 
поэтому к моменту ее гибели имеется 
большое количество новых клещей. Из 
яиц спустя 4–8  дней выходят личинки, 
которые еще через 14–15 дней, пройдя 
несколько стадий развития, становятся 
взрослыми формами.

Длительность жизни клещей вне 
тела человека при благоприятных для 
них условиях (температура 12–14  С 
и влажность 90 %) составляет 14  дней, 
однако во внешней среде они малоу-
стойчивы и, как правило, погибают через 
3–5 дней. Яйца клещей вне кожи более 
устойчивы и сохраняют способность 
к развитию в течение 7–10  дней. При 
температуре   60 С клещи и личинки 
погибают в течение 1 ч; при кипячении, 
проглаживании белья горячим утюгом 
и минусовой температуре они гибнут 
практически сразу.

Пути передачи. Заражение чесот-
кой происходит обычно семейно-быто-
вым путем посредством прямого кон-
такта здорового человека с больным или 
опосредованно — через вещи и предме-
ты, которыми он пользовался (постель-
ные принадлежности, одежда, полотен-
це, мочалка, предметы обихода). Нередко 
заражение происходит половым путем. 
В детских коллективах заболевание мо-
жет передаваться при непосредственном 
контакте детей или через игрушки, пись-
менные принадлежности, спортивный 
инвентарь. Заражение чесоткой может 
произойти в больницах, общежитиях, 
гостиницах, поездах и других обществен-
ных местах, чему способствуют пользо-
вание общим бельем, одеждой, предме-
тами быта и нередко отсутствие горячей 
воды.

Клиническая картина. Инкубаци-
онный период при чесотке весьма вари-
абельный и зависит от количества кле-
щей, попавших на кожу человека, реак-
тивности организма и чистоплотности 
больного.

При заражении взрослыми клеща-
ми инкубационный период короче, т.  к. 
оплодотворенные самки сразу могут 
прогрызать ходы в эпидермисе с отложе-
нием яиц; при этом на коже появляются 
характерные клинические признаки. При 
заражении личинками инкубационный 
период удлиняется на время, необходи-
мое для созревания клещей.

В клинической картине основной 
у больного является жалоба на вечер-
ний или ночной зуд, который обусловлен 
сенсибилизацией организма к возбуди-
телю. Зуд возможен и в другое время 
суток, однако он всегда усиливается к ве-
черу. Объясняется это суточным ритмом 
активности возбудителя; именно в это 
время клещи наиболее активны. Интен-
сивность зуда варьирует в зависимости 
от численности клещей, психического 
статуса больного, сопутствующих забо-
леваний, в том числе сухости кожного 
покрова и т. д.

Клиническая картина чесотки об-
условлена жизнедеятельностью клеща 
(чесоточные ходы, папуловезикулы), ал-
лергической реакцией организма (экско-
риации, кровянистые корочки) и пиоген-
ной флорой.

Патогномоничным признаком че-
сотки являются чесоточные ходы, кото-
рые имеют вид едва возвышающихся над 
уровнем неизмененной кожи тонких пря-
мых беловатых или грязно-серых линий 
длиной от 5–7 мм до нескольких санти-
метров (рис.  10.1). Начало хода (место 
проникновения клеща в роговой слой) 
называется его головным концом. На 
другом конце хода часто обнаруживается 
пузырек, заполненный сначала прозрач-
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ной, затем мутнеющей жидкостью (здесь 
находится самка клеща).

Иногда чесоточные ходы представ-
лены несколькими пузырьками на раз-
личных этапах развития, расположен-
ными линейно в виде цепочки. Однако 
довольно часто они (особенно у чисто-
плотных людей) практически незаметны, 
только на их концах видны милиарные 
папулы и везикулы, находящиеся на рас-
стоянии 5–7  мм друг от друга и распо-
лагающиеся парно. В случае присоеди-
нения вторичной инфекции пузырьки 
превращаются в пустулы. При засыхании 
экссудата ходы принимают вид серозных 
или гнойных корочек. При определенной 
локализации (вокруг пупка, на половом 
члене) и у маленьких детей чесоточные 
ходы не имеют типичного вида и нередко 
принимают форму удлиненного пузыря 
красноватого цвета.

Типичные чесоточные ходы распола-
гаются на участках кожи с тонкой и сухой 
кожей: межпальцевые складки рук, боко-
вые поверхности ладоней, сгибательные 
поверхности лучезапястных суставов, на-
ружные половые органы у мужчин и мо-
лочные железы у женщин.

Помимо чесоточных ходов, клини-
ческие проявления чесотки включают 

мелкие папулы, пузырьки, кровянистые 
корочки, линейные расчесы на сим-
метричных участках кожного покрова 
(рис. 10.2).

Чаще перечисленные высыпания от-
мечаются на переднебоковых поверхно-
стях туловища, животе, на груди, особен-
но вокруг сосков, ягодицах, сгибательных 
поверхностях верхних и нижних конеч-
ностей, у мужчин — на половых органах. 
Вместе с тем высыпания у взрослых па-
циентов (в отличие от детей) не встреча-
ются на лице, волосистой части головы, 
шее, в межлопаточной области, в так 
называемых себорейных участках кожи, 
богатых сальными железами, поскольку 
кожное сало перекрывает доступ воздуха 
через «вентиляционные шахты» к яйцам 
и личинкам. Иногда высыпания локали-
зуются на локтях в виде импетигинозных 
элементов и гнойных корок (симптом 

РИС. 10.1. Чесоточные ходы

РИС. 10.2. Папуловезикулы, корочки, экскори-
ации

Venerologie.indd   130Venerologie.indd   130 17.04.2015   9:48:0017.04.2015   9:48:00



131

Паразитарные болезни кожи 

Арди) или точечных кровянистых коро-
чек (симптом Горчакова).

Сильный зуд при чесотке приводит 
к расчесам. Экскориации, в свою оче-
редь, являются входными воротами для 
пиогенной инфекции, которая обуслов-
ливает вторичную пиодермию в виде 
фолликулитов, фурункулов, эктим. В за-
пущенных случаях вторичная пиодермия 
может доминировать в клинической кар-
тине, приводя к диагностическим ошиб-
кам; наиболее выражена она в местах 
излюбленной локализации чесоточных 
ходов. Чесотка может осложняться ал-
лергическим дерматитом и микробной 
экземой.

Атипичные формы. Редкой разно-
видностью болезни является норвежская 
чесотка (корковая, крустозная), впервые 
описанная норвежскими учеными в се-
редине XIX  в.; она наблюдается у лиц, 
страдающих болезнью Дауна, сенильной 
деменцией, слабоумием, с нарушенной 
кожной чувствительностью (например, 
при лепре), иммунной недостаточно-
стью, а также на фоне длительного при-
ема ГКС и цитостатических препаратов. 
Для норвежской чесотки характерно по-
явление ограниченных или распростра-
ненных массивных серовато-грязных 
или буро-черных сухих корок толщи-
ной от нескольких миллиметров до не-
скольких сантиметров (рис. 10.3). Корки 
плотно прикреплены к коже и удаляются 
с трудом; под ними обнаруживается эро-
зивная поверхность красноватого цвета, 
на которой можно увидеть большое ко-
личество беловатых подвижных точек 
(чесоточные клещи). На нижней поверх-
ности наслоений с помощью лупы или 
при дерматоскопии выявляют извили-
стые углубления, соответствующие че-
соточным ходам.

Высыпания могут распространять-
ся на кожу лица, шеи, волосистой части 
головы, принимать генерализованный 

характер вплоть до развития эритродер-
мии, создавая картину сплошного рого-
вого панциря, затрудняющего движения 
и делающего их болезненными. Ограни-
ченные проявления норвежской чесотки 
могут встречаться на локтях, в кожных 
складках, местах, не подвергающихся 
расчесыванию (например, под гипсовы-
ми повязками или на парализованных 
конечностях). Нередко можно увидеть 
и папуловезикулезные элементы, распо-
лагающиеся парно в типичных для че-
сотки местах.

Кожа у больных норвежской чесот-
кой сухая, ногти резко утолщены, иногда 
деформированные, на ладонях и подо-
швах  — гиперкератоз. При ярко выра-
женной клинической картине зуд слабый 
или отсутствует, поэтому расчесов нет. 
Общее состояние больного также не на-
рушено. Норвежская чесотка высококон-
тагиозна, причем у бывших в контакте 
лиц развивается обычная форма заболе-
вания. При отсутствии лечения течение 
может принять хронический характер.

РИС. 10.3. Наслоение корок при норвежской 
чесотке
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У людей, которые тщательно со-
блюдают правила личной гигиены и ча-
сто моются, в том числе и по роду своей 
профессиональной деятельности (тан-
цоры, спортсмены, работники горячих 
цехов и т.  д.), может появиться чесотка 
«чистоплотных». Развитию этой стертой 
формы чесотки способствует примене-
ние различных средств с антипаразитар-
ным действием (мыло с антимикробны-
ми и акарицидными свойствами, деготь, 
керосин, бензин, смазочные масла) или 
способствующих усиленному шелуше-
нию рогового слоя эпидермиса (раство-
рители, лакокрасочные изделия). Для 
этой формы чесотки характерно отсут-
ствие чесоточных ходов. Из-за частого 
мытья рук или контакта с перечисленны-
ми средствами кисти могут оставаться 
непораженными. При осмотре выявля-
ются единичные высыпания в виде мел-
ких папул, везикул, кровянистых корочек 
и расчесов, расположенных на симме-
тричных участках кожи туловища и ко-
нечностей. Иногда единственным выра-
женным симптомом при чесотке «чисто-
плотных» остается ночной и вечерний 
зуд. Такая клиническая картина может 
обусловить диагностические ошибки.

В последнее время все чаще у боль-
ных чесоткой диагностируют постскаби-
озную лимфоплазию, которая развива-
ется на отдельных участках кожи, особо 
предрасположенных отвечать на внедре-
ние чесоточного клеща и продукты его 
жизнедеятельности реактивной гипер-
плазией лимфоидной ткани. Высыпания 
представлены единичными или множе-
ственными плотными папулами разме-
ром с горошину, округлых очертаний, 
синюшно-розового или буровато-крас-
ного цвета, с гладкой поверхностью 
и типичной для чесотки локализацией 
в подкрыльцовых впадинах, на половых 
органах, ягодицах, в бедренных складках, 
на животе. Субъективно больных беспо-

коит зуд. В крови нередко обнаруживает-
ся лимфоцитоз.

Папулы появляются на фоне неле-
ченной чесотки или после лечения и мо-
гут персистировать месяцами и даже 
годами после адекватной противочесо-
точной терапии. Вместе с тем возможны 
спонтанный регресс высыпаний и их по-
вторное появление на тех же местах.

Диагноз чесотки ставят на основа-
нии клинической картины, эпидемиоло-
гических данных и подтверждают лабо-
раторными методами, которые с целью 
обнаружения возбудителя должны про-
водиться у каждого больного.

Необходимо помнить, что отрица-
тельные результаты не свидетельствуют 
об отсутствии у больного чесотки, осо-
бенно при наличии типичных клиниче-
ских проявлений. Лабораторная диагно-
стика чесотки основана на микроско-
пическом обнаружении клеща, его яиц 
и продуктов их жизнедеятельности в со-
скобах с поверхности высыпаний. Мате-
риал извлекают иглой под лупой, вскры-
вая конец чесоточного хода в месте, где 
видна темная точка  — самка. Продви-
гаясь в направлении чесоточного хода, 
ее легко извлекают или срезают острой 
бритвой участок кожи с чесоточным хо-
дом или пузырьком. Клеща помещают 
на предметное стекло в каплю 10–20% 
раствора едкого натрия или каплю 40% 
раствора молочной кислоты, накрывают 
покровным стеклом и проводят микро-
скопическое исследование.

Дифференциальный диагноз. Диф-
ференциальная диагностика осущест-
вляется с зудящими дерматозами — АтД, 
почесухой, педикулезом. Дифференци-
руют заболевание также с зерновой че-
соткой, вызываемой пузатым клещом; 
чесоткой, вызываемой крысиными, го-
лубиными, лошадиными клещами, раз-
вивающейся при попадании на кожу 
человека клещей от животных и птиц, 

Venerologie.indd   132Venerologie.indd   132 17.04.2015   9:48:0117.04.2015   9:48:01



133

Паразитарные болезни кожи 

которые кусают кожу человека, но не па-
разитируют в ней, поэтому чесоточные 
ходы отсутствуют, а на местах укусов по-
являются отечные папулы и везикулы.

Лечение. Существует несколько ме-
тодов лечения чесотки, но независимо 
от методов терапии необходимо обра-
батывать не только пораженные места, 
а весь кожный покров, за исключением 
головы. Обработку кожного покрова 
лучше проводить в вечернее время, что 
связано с активностью клещей. Перед 
началом лечения целесообразно принять 
горячий душ с использованием мочалок 
для механического удаления с поверх-
ности кожи клещей и разрыхления рого-
вого слоя эпидермиса, что способствует 
лучшему проникновению противопа-
разитарных средств. Во время лечения 
мытье запрещается; повторный душ про-
водится после окончания лечения.

Одно из наиболее эффективных про-
тивочесоточных средств — бензилбензо-
ат в виде 20% водно-мыльной эмульсии 
для взрослых и 10% — для детей. Перед 
началом обработки эмульсию взбалты-
вают, затем тщательно втирают в кожу 
дважды в течение 10 мин с 10-минутным 
перерывом между втираниями (для об-
сыхания) 2 дня подряд. После обработки 
меняют нательное и постельное белье. 
При распространенных высыпаниях ле-
чение можно продлевать до 3 дней.

Лечение чесотки по методу Демья-
новича заключается в последователь-
ном втирании в кожу 60% раствора ти-
осульфата натрия (раствор №  1) и 6% 
раствора соляной кислоты (раствор 
№  2). Обработку раствором №  1 про-
водят в течение 10 мин дважды с 5-ми-
нутным перерывом (по 2 мин на каждую 
конечность и туловище). Через 10 мин, 
как только кожа обсохнет, проводят 
втирание раствора №  2 также дважды 
по 10  мин с 5-минутным перерывом. 
После окончания обработки больной 

надевает чистое белье; через 3 дня при-
нимает душ и вновь меняет белье. При 
недостаточной эффективности курс ле-
чения повторяют.

Еще одним эффективным средством 
для лечения чесотки является аэрозоль 
«Спрегаль» (аэрозоль эсдепаллетрина 
и бутоксида пиперонила), которым без 
предварительного мытья опрыскивают 
всю кожу, за исключением головы, с рас-
стояния 20–30 см. Через 12 ч принимают 
душ и меняют белье. При необходимости 
обработку можно повторить.

Для лечения чесотки также ис-
пользуют мази, содержащие серу или 
деготь (мазь Вилькинсона, 20–33% сер-
ная мазь). Мази втирают 5 дней подряд; 
через день после последнего втирания 
принимают душ, меняют нательное и по-
стельное белье.

При осложнении пиодермией по-
следнюю купируют с помощью антибио-
тиков или сульфаниламидов, анилиновых 
красителей, дезинфицирующих мазей.

При норвежской чесотке необходи-
мо сначала снять массивные корковые 
наслоения с помощью кератолитических 
мазей и содово-мыльных ванн, а затем 
провести интенсивное противочесоточ-
ное лечение.

В лечении постскабиозной лимфо-
плазии при единичных папулах прово-
дят внутриочаговое введение системных 
ГКС, при распространенных высыпа-
ниях  — внутримышечное их введение 
до полного излечения (обычно требуется 
2–4 инъекции в дозе 2 мл с интервалом 
7 дней).

Профилактика. В профилактике 
чесотки важны ее ранняя диагностика, 
выявление и одновременное лечение 
всех находившихся в контакте с больным 
лиц; своевременная тщательная дезин-
фекция одежды, нательного и постель-
ного белья, мебели и других предметов 
обстановки.
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Контроль излеченности прово-
дят через 3  дня после окончания лече-
ния, а затем каждые 10  дней в течение 
1,5  мес. Белье больных кипятят, тща-
тельно проглаживают горячим утюгом 
или проветривают на воздухе в течение 
5 дней (на морозе — в течение 1 дня). Не-
которые носильные вещи, мягкие пред-
меты мебели обрабатывают препаратом 
А-ПАР. Проводят влажную уборку с 5% 
раствором хлорамина или 0,2% водной 
эмульсией медифоса (самостоятельно 
или силами санэпидстанции).

10.2. Педикулез

Педикулез (pediculosis) (синоним: 
вшивость)  — паразитарное заразное 
заболевание, вызываемое вшами и со-
провождающееся изменениями на коже 
в местах укусов. На человеке паразити-
руют вши трех видов: головные, платя-
ные и лобковые.

Эпидемиология. Заболевание при 
неблагоприятных условиях (большая 
скученность, в том числе при миграцион-
ных процессах, плохие материально-бы-
товые условия, военные действия, от-
сутствие культуры гигиены и т. д.) может 
распространиться вплоть до развития 
эпидемий. Вши являются переносчика-
ми инфекционных заболеваний из груп-
пы риккетсиозов (сыпной и возвратный 
тифы).

10.2.1. Головной педикулез
Этиология. Головная вошь име-

ет серовато-коричневый цвет, размеры 
самца 2–3 мм, самки — 3–4 мм. Каждая 
самка за свою жизнь (чуть более 1 мес.) 
откладывает 120–150 яиц (гнид) белесо-
ватого цвета, которые плотно приклеи-
ваются к волосам хитиновым веществом. 
Развитие яйца до личинки длится 6 дней; 
личинка становится половозрелой осо-
бью через 10–16  дней. Общее количе-

ство потомков от одной самки доходит 
до 8 тыс. Вши являются кровососущими 
насекомыми и питаются 2–3 раза в сут-
ки. Головная вошь очень чувствительна 
к колебаниям температуры и при тем-
пературе воздуха ниже 20 С перестает 
откладывать яйца.

Заболевание передается от больно-
го человека здоровому чаще путем пря-
мого контакта при соприкосновении во-
лос (поэтому эпидемии могут возникать 
в школах, общежитиях, казармах), а так-
же посредством различных предметов — 
расчесок, головных уборов, постельных 
принадлежностей.

Клиническая картина. Излюблен-
ная локализация вшей и гнид — область 
затылка и висков. Затем они распростра-
няются по всей волосистой части голо-
вы, в запущенных случаях появляются 
на бровях, ресницах, у мужчин — в боро-
де и усах. В результате укуса появляются 
зудящие плотные папулы. Зуд сопрово-
ждается появлением расчесов, кровя-
нистых корочек, развитием дерматита, 
экзематизации и вторичной пиодермии 
(рис.  10.4). При дерматите отмечаются 
разлитое покраснение кожного покрова 
и шелушение волосистой части голо-
вы, которые могут переходить на лоб, 
шею, ушные раковины. При экземати-
зации процесса возникают мокнущие 
очаги, при этом липкий экссудат ссыха-
ется в корки, а присоединяющаяся вто-
ричная инфекция приводит к появлению 
фолликулитов, импетигинозных очагов 
с «медовыми» корками и фурункулов. 
Мокнутие и гнойные корки способству-
ют образованию колтунов (спутанные 
и склеенные гноем волосы) и возникно-
вению неприятного запаха. Регионарные 
лимфатические узлы могут увеличивать-
ся, становятся болезненными.

Диагноз основывается на обнаруже-
нии на волосах вшей и гнид и не вызыва-
ет никаких сомнений. Особенно хорошо 
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видны гниды у темноволосых пациентов. 
Очень важен семейный анамнез, в том 
числе если зуд волосистой части головы 
появляется у других членов семьи.

Лечение. Основная задача — полное 
и быстрое уничтожение вшей и гнид. Для 
этой цели используют препараты, дей-
ствующим веществом которых является 
пиретроид перметрин. Для одной обра-
ботки используют всю упаковку (50 мл), 
через 5 мин голову моют и ополаскива-
ют с добавлением уксуса. После мытья 
волосы расчесывают частым гребнем 
для удаления погибших насекомых.

Для лечения педикулеза использу-
ют также 20% водно-мыльную эмульсию 
или мазь бензилбензоата, которую на-
носят на 20 мин с последующим мытьем 
головы.

Применяется и такое давно извест-
ное средство, как смесь керосина и рас-
тительного масла в равных пропорциях. 
Ее наносят на волосистую часть голо-

вы под пленку с последующим мытьем 
головы, ополаскиванием ее раствором 
уксуса и расчесыванием частым гребеш-
ком, смоченным горячим уксусом (для 
растворения хитиновой муфты вшей).

Противопаразитарную обработ-
ку проводят не только заболевшему, но 
и всем бывшим с ним в контакте лицам. 
При осложнении вшивости пиодермией, 
дерматитом или при экзематизации про-
водят соответствующее лечение.

Обязательно обрабатывают рас-
чески и головные уборы химическими 
акарицидными средствами; постельное 
белье кипятят и проглаживают.

10.2.2. Платяной педикулез
Этиология. Платяной педикулез вы-

зывает платяная вошь. Она серовато-бе-
лого цвета и крупнее головной вши: раз-
меры самца 3,5–4 мм, самки — 4–6 мм; 
поселяется в складках белья, платья, 
особенно в швах у воротников, рукавов, 
у пояса, тесно соприкасающихся с те-
лом. Гниды прикрепляются к ткани белья 
и одежды, особенно шерстяной и льня-
ной, реже  — к шелковому белью, а так-
же приклеиваются к пушковым волосам 
на теле человека. Продолжительность 
их жизни более 1 мес. При температуре 
25–10  °С платяные вши могут голодать 
3–7 дней; они очень выносливы и жизне-
способны, поэтому в борьбе с ними необ-
ходимы особые дезинфекционные меры.

Клиническая картина. На местах 
укусов появляются папулезные элемен-
ты. Они сопровождаются интенсивным 
зудом, вызывающим многочисленные 
линейные расчесы, которые покрывают-
ся корочками. Кожа, подвергаясь посто-
янному расчесыванию, постепенно утол-
щается, становится лихенифицирован-
ной, гиперпигментируется, приобретает 
грязно-серую окраску (меланодермия); 
на этом фоне отчетливо заметны белова-
тые линейные рубцы от старых расчесов.

РИС. 10.4. Головной педикулез, осложненный 
пиодермией
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Указанным изменениям обычно под-
вергаются участки кожного покрова, тес-
но соприкасающиеся с одеждой (плечи, 
верхняя часть спины, подмышечные впа-
дины, шея), несколько реже вовлекается 
кожа живота, поясницы и пахово-бе-
дренной области. Лицо, волосистая часть 
головы, стопы и кисти не поражаются. 
Наиболее частое осложнение платяного 
педикулеза — вторичная стрептостафи-
лококковая пиодермия.

Диагноз устанавливают на основа-
нии соответствующих клинических про-
явлений в указанных местах локализа-
ции и при обнаружении платяных вшей 
в складках одежды.

Лечение: частое мытье с мылом 
и смена одежды с ее дезинсекцией. В  не-
которых случаях кожные покровы обра-
батывают 20% эмульсией бензилбензоата, 
при сильном зуде применяют димедроло-
вый или ментоловый крем, антигистамин-
ные препараты. Необходимо проводить 
дезинсекцию нательного и постельного 
белья кипячением с последующим про-
глаживанием горячим утюгом. Верхнюю 
одежду обрабатывают в дезинсекционных 
камерах («прожарка»).

10.2.3. Лобковый педикулез — 
фтириаз

Этиология. Лобковые вши (пло-
щицы) меньше других видов вшей, с ко-
ротким и широким уплощенным телом 
буроватого цвета, с широко расставлен-
ными клешнеобразными лапками. Лоб-
ковые вши малоподвижны, размер самок 
до 1,5 мм, гнид — 0,6–0,7 мм. Длитель-
ность развития яиц составляет 6–8 дней, 
половое созревание самки наступает 
через 15  дней. При температуре выше 

50 °С лобковые вши гибнут через 30 мин, 
вне кожи человека они также быстро по-
гибают.

Заражение обычно происходит при 
половом контакте, но возможно и через 
белье, постельные принадлежности.

Клиническая картина. Лобковые 
вши обитают преимущественно на лоб-
ке, половых органах, вокруг заднего 
прохода; при распространении процес-
са появляются на коже бедер, живота 
и груди, а в запущенных случаях — также 
на бровях, ресницах, в бороде, усах. При 
осмотре пациента на местах излюблен-
ной локализации площицы обычно легко 
определяются в виде серовато-бурых то-
чек у корня волоса, здесь же располага-
ются мелкие беловатые, очень плотные 
гниды. Зуд обычно незначительный. На 
местах укусов лобковых вшей нередко 
образуются стойкие, патогномоничные 
для фтириаза серо-голубые пятна окру-
глых или овальных очертаний, диаме-
тром до 1  см (так называемые голубые 
пятна  — maculae coeruleae), не исчеза-
ющие при диаскопии. Они образуются 
из гемоглобина крови под воздействием 
особого фермента, вырабатываемого 
слюнными железами площиц.

Диагноз устанавливают на основа-
нии клинической картины (типичная ло-
кализация, «голубые пятна») и при обна-
ружении паразитов.

Лечение. Для обработки поражен-
ных участков кожи применяют препара-
ты перметрина, 20% эмульсию бензил-
бензоата (средства наносят на поражен-
ные участки и смывают через 15–20 мин 
теплой водой с мылом); 5% серную или 
дегтярную мазь. Волосы на лобке сбри-
вают.
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11 ТУБЕРКУЛЕЗ КОЖИ

В результате изучения темы студент дол-
жен:
знать:

 этиологию и патогенез туберкулеза 
кожи;

 клинические особенности, разно-
видности, течение и прогноз тубер-
кулеза кожи;

 принципы терапии больных туберку-
лезом кожи;

уметь:

 тщательно собирать анамнез боль-
ного туберкулезом кожи;

 проводить осмотр больного с опре-
делением первичных и вторичных 
элементов;

 поставить предварительный диа-
гноз;

 объяснить больному суть заболева-
ния и направить его на специфиче-
скую терапию.
Туберкулез кожи (tuberculosis cu-

tis)  — один из клинических вариантов 
гранулематозного инфекционного забо-
левания человека, которое развивается 
в результате внедрения в кожу возбуди-
теля заболевания  — микобактерий ту-
беркулеза. Выделяют 4  основных типа 
микробактерий: человеческий, бычий, 
птичий и холоднокровных.

Этиология. Для человека патоген-
ностью вообще обладают два первых 
типа, однако в очагах поражения у боль-
ных туберкулезом кожи чаще обнару-
живают микобактерии человеческого 
типа.

Эпидемиология. В настоящее вре-
мя диагноз туберкулезного поражения 
кожи — явление довольно редкое вслед-
ствие его низкого эпидемиологического 
уровня, однако, по данным статистики, 
существует тенденция к некоторому ро-
сту заболеваемости туберкулезом как 
в России, так и в странах Европы.

Патогенез. К факторам, способству-
ющим развитию заболевания, относят 
гиповитаминоз, гормональные дисфунк-
ции, патологию нервной системы, имму-
нодефицитные заболевания, сосудистые 
нарушения (например, венозный застой), 
неблагоприятные социально-бытовые 
и климатические условия, наличие ин-
фекционных заболеваний. Все это в це-
лом снижает защитные силы организма 
и повышает его восприимчивость к мико-
бактериям туберкулеза.

Пути передачи. Возбудитель тубер-
кулеза может проникать в кожу различ-
ными путями. Существует, например, не-
посредственный экзогенный путь — через 
поврежденный эпидермис при прямом 
контакте с больным туберкулезом. Одна-
ко основным является эндогенный путь, 
когда возбудитель гематогенно или лим-
фогенно заносится в кожу из туберкулез-
ного очага в другом органе самого боль-
ного. Возможно также распространение 
возбудителя «на протяжении» (per contin-
uitatum)  — с пораженных туберкулезом 
близлежащих тканей или органов либо 
путем аутоинокуляции при контакте с соб-
ственной мочой, калом или мокротой.
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Клиническая картина. Выделяют 
несколько клинических форм и разно-
видностей кожного туберкулеза: локали-
зованные (туберкулезная волчанка, кол-
ликвативный, бородавчатый, милиарный, 
язвенный туберкулез) и диссеминиро-
ванные (папулонекротический, индура-
тивный, лихеноидный туберкулез).

Туберкулезная волчанка (lupus vul-
garis)  — самая распространенная фор-
ма туберкулеза кожи. Клинически она 
характеризуется образованием специ-
фических бугорков (люпом) тестоватой 
консистенции, залегающих в дерме, ро-
зоватой окраски, с четкими границами, 
диаметром 2–3 мм. Основной морфоло-
гический элемент  — бугорок, по струк-
туре представляет собой инфекционную 
гранулему. Бугорки склонны к перифе-
рическому росту и слиянию с образова-
нием сплошных очагов (плоская форма). 
При надавливании предметным стеклом 
цвет бугорка становится желтовато-ко-
ричневым (феномен «яблочного желе»), 
при надавливании пуговчатым зондом 
последний легко проваливается вглубь 
инфильтрата, оставляя углубление в бу-
горке (симптом Поспелова).

В процессе клинической эволю-
ции бугорки постепенно подвергаются 
распаду с разрушением коллагеновых 
и эластических волокон и образованием 
рубцовой атрофии. При экссудативном 
характере процесса и под действием 
различных травм бугорки могут изъяз-
вляться (язвенная форма) с образова-
нием поверхностных, с мягкими неров-
ными краями, легко кровоточащих язв. 
Возможны также опухолевидная, верру-
козная, мутилирующая и другие формы 
туберкулезной волчанки.

Высыпания чаще локализуют-
ся на лице, но могут появляться также 
на туловище, конечностях. Нередко по-
ражается слизистая оболочка полости 
носа, твердого и мягкого нёба, губ, десен. 

Чаще заболевание встречается у жен-
щин. Вульгарная волчанка характеризу-
ется вялым, длительным течением и мо-
жет трансформироваться в люпус-кар-
циному.

Колликвативный туберкулез кожи 
(tuberculosis colliquativa, scrofuloderma) 
(синоним: скрофулодерма)  — вторая 
по частоте форма туберкулеза кожи. Вы-
сыпания представлены плотными ма-
лоболезненными узлами, залегающими 
в глубоких слоях кожи, быстро увеличи-
вающимися в объеме (достигают диаме-
тра 3–5 см) и плотно спаянными с окру-
жающими тканями, включая верхние 
слои дермы. Кожа над ними приобретает 
синюшный оттенок. В дальнейшем узлы 
размягчаются, образуя холодный абсцесс, 
и вскрываются с выделением через сви-
щевые ходы кровянистого содержимого 
с включениями некротизированной тка-
ни. На месте узла образуется язва с мяг-
кими подрытыми краями и желтоватым 
налетом, с вялыми грануляциями на дне.

После заживления язв остаются ха-
рактерные «рваные» рубцы неправиль-
ной формы, покрытые сосочковидными 
выростами кожи, перемычками. Скро-
фулодерма развивается в результате за-
несения микобактерий в кожу из пора-
женных лимфатических узлов и по лим-
фатическим сосудам из других очагов 
туберкулеза. Чаще поражается область 
шеи, реже — конечности. Болеют преи-
мущественно женщины.

Бородавчатый туберкулез кожи 
(tuberculosis verrucosa cutis) клинически 
характеризуется безболезненными бу-
горками красноватого цвета с синюш-
ным оттенком, окруженными перифо-
кальным воспалением и образующими 
за счет периферического роста очаг 
с тремя зонами: в центре расположены 
бородавчатые разрастания с роговыми 
массами, затем идет зона инфильтрата, 
свободная от разрастаний; ее окружает 
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периферический воспалительный крас-
новатый ободок.

Высыпания располагаются чаще 
на пальцах рук, тыльных и ладонных по-
верхностях кистей, подошвах. В части 
случаев бородавчатый туберкулез мож-
но отнести к профессиональным забо-
леваниям, т.  к. он нередко встречается 
у рабочих скотобоен, ветеринаров, кон-
тактирующих с больными туберкулезом 
животными.

Милиарно-язвенный туберкулез 
кожи (tuberculosis miliaris cutis ulcerosa) 
возникает как результат аутоинокуля-
ции у больных с активным туберкулезом 
других органов — бацилловыделителей. 
Обычная локализация — слизистые обо-
лочки естественных отверстий (рта, носа, 
ануса) и окружающая их кожа.

Высыпания представлены мелкими 
желтовато-красными бугорками, кото-
рые быстро изъязвляются, сливаются, 
образуя болезненные поверхностные 
легко кровоточащие язвы с неровным 
дном, покрытым желтоватыми узелками 
(мелкие абсцессы).

Папулонекротический туберкулез 
кожи (tuberculosis cutis papulo-necrotica) 
характеризуется диссеминированными 
полушаровидными мелкими бугорками 
размером 2–3  мм, красноватого цвета 
с синюшным оттенком, в центральной 
части которых возникает некроз. Не-
кротические массы ссыхаются в плотно 
сидящую корочку в центре каждого эле-
мента, после отторжения которой оста-
ются характерные вдавленные («штам-
пованные») рубчики (рис. 11.1). Высыпа-
ния располагаются рассеянно на голенях, 
бедрах, ягодицах, разгибательных по-
верхностях верхних конечностей, преи-
мущественно в области суставов. Чаще 
заболевание наблюдается у женщин.

Индуративный туберкулез кожи 
(tuberculosis cutis indurativa) (синоним: 
индуративная эритема Базена)  — рас-

пространенная форма туберкулеза кожи, 
по клинической картине напоминающая 
узелковый васкулит. Основным элемен-
том при индуративной эритеме является 
плотный, спаянный с кожей малоболез-
ненный узел диаметром 1–3  см. Кожа 
над ним по мере роста узла становится 
красноватой с синюшным оттенком. За-
тем узел подвергается регрессу, оставляя 
после себя запавший коричневатый уча-
сток рубцовой атрофии.

Иногда узел размягчается и изъяз-
вляется (тип Гетчинсона). Язвы неглубо-
кие, болезненные, вялотекущие, их дно 
покрыто желто-зеленым налетом. Узлы 
локализуются на голенях, бедрах, верх-
них конечностях, животе. Чаще болеют 
женщины.

Лихеноидный туберкулез кожи (tu-
berculosis lichenoides, cutis lichen scro-
phulosorum) (синоним: лишай золотуш-

РИС. 11.1. Папулонекротический туберкулез 
кожи
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ных) представлен милиарными папула-
ми желто-коричневого цвета или цвета 
неизмененной кожи. Узелки мягковатой 
консистенции, нередко с маленькой че-
шуйкой в центре; могут наблюдаться 
плоские папулы с блестящей поверхно-
стью, напоминающие таковые при КПЛ. 
Заболевание чаще поражает кожу туло-
вища, реже — конечностей и лица; высы-
пания склонны группироваться. Процесс 
разрешается без следа. Обычно сопрово-
ждает туберкулез других органов.

Все описанные формы служат про-
явлением вторичного туберкулеза, 
поскольку развиваются, как правило, 
на фоне уже имеющихся в организме 
очагов туберкулезной инфекции или 
у людей, ранее переболевших туберку-
лезом.

Первичный туберкулез кожи (pri-
maria tuberculosis cutis) в настоящее вре-
мя встречается крайне редко, главным 
образом у детей грудного возраста. Кли-
нически представлен на коже первичным 
туберкулезным аффектом (первичный 
туберкулезный шанкр). Это достаточно 
глубоко залегающий инфильтрат, пре-
вращающийся в язву. Через 2–3  нед. 
развиваются лимфангит и регионарный 
лимфаденит, формирующие первичный 
туберкулезный комплекс.

При многих формах туберкулез 
протекает хронически, с обострениями 
и рецидивами. Обострения чаще возни-
кают у больных туберкулезной волчан-
кой и индуративной эритемой Базена, 
реже — у пациентов с папулонекротиче-
ским туберкулезом. Рецидивирующему 
течению способствуют недостаточная 
длительность основного курса лечения, 
неполноценность противорецидивного 
лечения, плохая переносимость противо-
туберкулезных препаратов, устойчивость 
к ним штаммов микобактерий.

Диагноз туберкулеза кожи ставят 
по данным анамнеза (указания на пере-

несенный в прошлом туберкулез легких, 
контакт с больными), клинической кар-
тины, результатов туберкулиновых проб, 
гистологического и культурального ис-
следования. Иногда прибегают к зараже-
нию лабораторных животных (морские 
свинки). Гистологическая картина спе-
цифична: в коже выявляют инфекцион-
ные гранулемы из эпителиоидных кле-
ток, окруженных лимфоцитами; харак-
терно также наличие гигантских клеток 
Лангханса, казеозного некроза и мико-
бактерий в центре гранулемы.

Дифференциальный диагноз про-
водят с бугорковым сифилидом, раком 
кожи, лейшманиозом, глубокими мико-
зами, ангиитом кожи.

Лечение включает противотуберку-
лезную химиотерапию, а также средства, 
направленные на повышение иммунной 
защиты и нормализацию обменных на-
рушений. При выборе препаратов необ-
ходимо учитывать устойчивость к ним 
микобактерий.

Противотуберкулезные препара-
ты по терапевтическому эффекту делят 
на три группы: наиболее эффективные 
(изониазид, рифампицин), средней эф-
фективности (этамбутол, стрептомицин, 
протионамид/этионамид, пиразинамид, 
канамицин, флоримицин) и умеренной 
активности (ПАСК, тибон).

Лечение проводится в 2 этапа. На 1-м 
этапе назначают не менее 3  препаратов 
в течение 3 мес., на 2-м применяют 2 пре-
парата ежедневно или 2–3  раза в неде-
лю (интермиттирующий способ). Через 
3–4 мес. комбинацию препаратов обычно 
меняют (для предупреждения формиро-
вания лекарственной устойчивости).

В дерматологической практике ле-
чение туберкулеза обычно начинают 
с сочетания рифампицина и изониазида, 
иногда добавляют пиразинамид. Затем 
эти препараты заменяют стрептоми-
цином, этамбутолом, ПАСК. Основной 
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курс длится в среднем 10–12  мес. На 
язвенные дефекты назначают присыпки 
с ПАСК и изониазидом.

Патогенетическая терапия включает 
витамины (особенно группы В), антиокси-
данты (-токоферол, тиосульфат натрия, 
дибунол), иммуномодуляторы (нуклеинат 
натрия, тималин), анаболические стерои-
ды, физиотерапевтические мероприятия 
(УФ-облучение в субэритемных дозах, 
электрофорез), лечебное питание.

После основного курса проводится 
противорецидивное лечение по 2  мес. 

(весной и осенью) в течение 3  лет при 
локализованных формах и 5  лет при 
диссеминированных. При клиническом 
излечении, подтвержденном гистоло-
гически, необходимо диспансерное на-
блюдение в течение 5 лет с двукратным 
осмотром в год, после чего больного 
снимают с диспансерного учета.

Прогноз при лечении вполне бла-
гоприятный. Дерматоз отличается дли-
тельным течением, но при отсутствии 
резистентности к специфической тера-
пии полностью разрешается.
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12 ЛЕЙШМАНИОЗ КОЖНЫЙ

В результате изучения темы студент дол-
жен:
знать:

 этиологию, эпидемиологию и пато-
генез кожного лейшманиоза;

 основные клинические проявления, 
течение и прогноз зоонозного и ан-
тропонозного кожного лейшмани-
оза;

 принципы профилактики и терапии 
больных кожным лейшманиозом;

уметь:

 тщательно собирать анамнез боль-
ного кожным лейшманиозом;

 проводить осмотр больного и опре-
делять первичные и вторичные эле-
менты;

 заподозрить диагноз кожного лейш-
маниоза;

 определить тактику обследования 
и лечения больного.
Лейшманиоз кожный (leishmanio-

sis cutis) (синонимы: ашхабадская язва, 
пендинская язва, болезнь Боровского) — 
трансмиссивное заболевание кожи, вы-
зываемое лейшманиями (Leishmania 
tropica), эндемичное для стран с жарким 
полупустынным климатом, где природ-
ным очагом являются грызуны.

Этиология и патогенез. Возбуди-
тели заболевания — лейшмании — одно-
клеточные паразитические жгутиковые 
простейшие. В своем развитии лейшма-
нии проходят две стадии: безжгутиковую 
(амастиготы), паразитирующую внутри-
клеточно в макрофагах кожи, слизистых 

оболочек, и жгутиковую (промастиготы), 
паразитирующую в просвете кишечника 
москитов, переносчиков заболевания.

Амастиготы  — овоидной формы, 
размером 2–5  мкм, при окраске по Ро-
мановскому—Гимзе имеют голубоватую 
цитоплазму, крупное красно-фиолето-
вое ядро и палочковидный кинетопласт. 
При попадании в кишечник москита во 
время укуса и кровососания происхо-
дит быстрая трансформация амастигот 
в промастиготы  — жгутиковые формы. 
Размножаясь в кишечнике москита, они 
продвигаются вперед и через 4–5  дней 
скапливаются в преджелудке, прикре-
пляясь к его стенке. Через 5–10 дней по-
сле заражения москит уже способен пе-
редать возбудителя новому хозяину — со 
слюной во время укуса.

Эпидемиология. Выделяют два ос-
новных клинико-эпидемиологических 
варианта кожного лейшманиоза: антро-
понозный (городской, поздноизъязвля-
ющийся) и зоонозный (сельский, остро-
некротизирующийся). Их возбудителей 
классифицируют как два самостоятель-
ных вида  — соответственно Leishmania 
tropica minor и Leishmania tropica major.

Зоонозный кожный лейшманиоз 
распространен в основном в Средизем-
номорье, на Ближнем и Среднем Восто-
ке, полуострове Индостан, где отмеча-
ются эпидемии этого заболевания. Очаги 
антропонозного лейшманиоза изредка 
встречаются в Закавказье, Средней Азии. 
Сезон заражения напрямую связан с пе-
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риодом вылета москитов. Среди мест-
ного населения эндемичных зон болеют 
главным образом дети, приобретающие 
впоследствии стойкий иммунитет; среди 
приезжих — люди любого возраста.

Источником возбудителей антропо-
нозного кожного лейшманиоза является 
больной человек, зоонозного  — мелкие 
млекопитающие (песчанки). Переносчи-
ки патологии — москиты рода Phleboto-
mus, особенно Phlebotomus papatasii, для 
которых норы грызунов служат местом 
обитания и количество которых резко 
увеличивается в оазисах и обводненных 
пустынях. Заболеваемость зоонозным 
кожным лейшманиозом резко возраста-
ет в июне–сентябре.

Клинически на месте внедрения воз-
будителя при укусах зараженных моски-
тов через некоторое время развивается 
бугорок, имеющий структуру грануле-
мы, — лейшманиома, которая проходит 
стадию инкубации, пролиферации, де-
струкции (язва) и репарации (рубцева-
ние). При повторных в ближайшее время 
укусах в результате суперинфекции мо-
гут возникнуть несколько лейшманиом 
последовательно или одновременно. По 
лимфатическим путям из первичного 
очага до регионарного лимфатического 
узла появляются бугорки обсеменения, 
лимфангиты. Заболевание может при-
обрести хроническое рецидивирующее 
течение в виде мелких сливающихся бу-
горков в области рубца (туберкулоидный 
лейшманиоз).

Клиническая картина. Кожный 
лейшманиоз протекает циклично: пер-
вичная лейшманиома (стадия бугорка, 
изъязвления, рубцевания), последова-
тельная лейшманиома (ранняя, поздняя), 
диффузно-инфильтрирующая и туберку-
лоид.

Антропонозный кожный лейш-
маниоз имеет инкубационный период 
2–8 мес. (редко — несколько лет). Пер-

вичная лейшманиома в виде гладкого 
медленно растущего буровато-красного 
бугорка через 6  мес. достигает диаме-
тра 1–2  см. Затем его поверхность на-
чинает шелушиться и через 5–10  мес. 
изъязвляется (язва округлая, окруже-
на приподнимающимся инфильтратом, 
отделяемое скудное, серозно-гнойное, 
ссыхается в бурую корку). Вокруг язвы 
могут появиться бугорки обсеменения, 
изредка лимфангиты. Через 1 год (иногда 
больше) инфильтрат уменьшается, язва 
рубцуется. У пожилых людей при лока-
лизации поражения на стопах, кистях 
могут развиться последовательные диф-
фузно-инфильтрирующие лейшманиомы 
с небольшими изъязвлениями, не остав-
ляющими заметных рубцов.

Туберкулоидная форма наблюда-
ется чаще на лице в области постлейш-
маниозного рубца. Бугорки диаметром 
1–3 мм, желтовато-бурой окраски, рас-
положены изолированно или сливаются 
в инфильтраты; часть бугорков изъязвля-
ется, они покрываются коркой и рубцу-
ются. Общее состояние больного не на-
рушено.

Зоонозный кожный лейшманиоз 
отличается более коротким инкубаци-
онным периодом — обычно 1–4 нед. (но 
не более 2 мес.), быстрым ростом и пре-
вращением бугорка в элемент, похожий 
на фурункул, с мощным воспалительным 
инфильтратом, нечеткими границами, 
отеком. Центральная его часть быстро 
подвергается некрозу с образованием 
кратерообразной язвы с гнойным от-
деляемым (рис.  12.1). Вокруг основной 
возникают новые язвы, характерны так-
же лимфангиты вокруг язв, лимфаденит. 
Процесс сопровождается болезненно-
стью, развитием отеков стоп, голеней 
и через 3–6 мес. заканчивается рубцева-
нием.

Диагноз ставят на основании эпиде-
миологических, анамнестических, клини-
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ческих и микробиологических (обнару-
жение лейшманий) данных. Материал для 
исследования берут из нераспавшегося 
бугорка или инфильтрата вокруг язвы. 
Для этого, сдавив участок инфильтрата, 
делают поверхностный надрез эпидерми-
са и соскоб ткани с окрашиванием мазка 
по методу Романовского—Гимзы. Лейш-
мании находят в макрофагах и внекле-
точно (при туберкулоидном варианте они 
выявляются в очень небольшом количе-
стве), при отрицательном результате вы-
полняют гистологическое исследование 
или производят заражение белых мышей. 
Гистологически в первые 6–8  мес. ин-
фильтрат гранулемы состоит из эпители-
оидных и гистиоцитарных элементов, ги-
гантских клеток и содержит много лейш-
маний; в поздней стадии преобладают 
лимфоидные и плазматические клетки, 
а лейшмании обнаруживаются редко. При 

зоонозном варианте в центре обширного 
инфильтрата развивается некроз, вокруг 
которого формируется лейкоцитарный 
вал. Лейшмании в рубце могут обнару-
живаться спустя 2 года после заживления 
язв.

Дифференциальный диагноз про-
водят с пиодермией, туберкулезом, си-
филисом, раком кожи.

Лечение. Современное лечение кож-
ного лейшманиоза предполагает приме-
нение препаратов сурьмы (глюкантим, 
солюсурьмин, пентостам, неостибазон 
и др.). Для подавления вторичного ин-
фицирования применяют антибиотики: 
мономицин, метациклин, доксициклин; 
в качестве иммуномодуляторов могут 
использоваться азоловые, противома-
лярийные препараты, для общеукрепля-
ющей терапии — витаминные средства. 
Для наружного лечения применяют 
по показаниям мази с антибиотиками, 
антисептические средства.

Профилактика заключается в лик-
видации мест выплода москитов и дера-
тизации территории, противомоскитной 
обработке (очаговая дезинсекция) дома, 
усадьбы, истреблении песчанок (при зо-
онозном типе), использовании индивиду-
альных средств защиты от москитов (по-
логи, сетки, обработка репеллентами). 
За 3 мес. до выезда в очаги лейшманиоза 
делают прививки.

Прогноз для жизни благоприятный, 
после перенесенного заболевания оста-
ется стойкий пожизненный иммунитет.

РИС. 12.1. Зоонозный кожный лейшманиоз
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13 ДЕРМАТИТЫ И ЭКЗЕМА

После изучения темы студент должен:
знать:

 эпидемиологию, этиологию, патоге-
нез и клиническую картину дерма-
титов и различных форм экземы;

 классификацию дерматитов и эк-
земы;

 лабораторные, в том числе аллерго-
логические, методы диагностики;

 принципы общей и местной терапии;

 профилактику рецидивов дермати-
тов и экзем;

уметь:

 произвести осмотр больного;

 определить первичные и вторичные 
элементы сыпи;

 поставить диагноз с определением 
стадии и клинической формы забо-
левания;

 наметить план обследования;

 назначить лечение (режим, диета, 
системная, наружная терапия);

 проводить профилактику рециди-
вов.

13.1. Дерматит

Дерматит (dermatitis)  — воспали-
тельное заболевание кожи, возникающее 
в результате непосредственного воздей-
ствия на нее внешних облигатных или 
факультативных раздражающих факто-
ров химической, физической или биоло-
гической природы. Различают простые 
и аллергические дерматиты.

13.1.1. Простой дерматит
Дерматиты простые (синоним: ис-

кусственные, артифициальные, в зару-
бежной литературе  — ирритантные) 
вызываются облигатным, или безуслов-
ным, раздражителем, обуславливая по-
вреждение кожи у любого человека. Для 
простого дерматита характерны разви-
тие очага воспаления исключительно 
на месте действия раздражителя и от-
сутствие тенденции к распространению 
процесса. Заболевание развивается без 
инкубационного периода.

Этиология. Причинами простых 
контактных дерматитов являются:

 физические факторы  — механиче-
ское воздействие: трение, давление, 
высокие и низкие температуры, ИК-, 
УФ- или рентгеновские лучи, иони-
зирующая радиация, электрический 
ток, лазерное излучение;

 химические факторы — концентри-
рованные кислоты, щелочи, соли, 
сложные органические соединения 
и пр.;

 биологические факторы (крапива, 
лютик, гусеницы, медузы и пр.).
Клиническая картина. Для острого 

простого контактного дерматита харак-
терна стадийность развития клинических 
проявлений. Степень выраженности вос-
палительных явлений и глубина пора-
жения при простом дерматите зависят 
от силы раздражителя, времени воз-
действия и в некоторой мере от свойств 
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кожи той или иной области кожного по-
крова.

Выделяют три стадии простого дер-
матита: эритематозную, везикулобуллез-
ную и некротическую. Эритематозная 
(I) стадия проявляется легкой эритемой 
и небольшим отеком и сопровождается 
незначительной болезненностью и жже-
нием кожи. После прекращения контакта 
с раздражителем происходит самосто-
ятельный регресс дерматита в течение 
нескольких суток. При длительном воз-
действии более сильного агента воз-
никает необратимое повреждение всех 
клеточных слоев эпидермиса возника-
ет везикулобуллезная (II) стадия дер-
матита. Клинически она проявляется 
выраженной эритемой и отеком кожи, 
на фоне которых образуются везику-
лы (рис. 13.1 а) — крупные пузыри с се-
розным или серозно-геморрагическим 
содержимым (рис.  13.1  б). В дальней-
шем они вскрываются с образованием 
эрозивных или язвенных дефектов либо 
ссыхаются в корки. Больные испытывают 
болезненность и жжение кожи. Регресс 
высыпаний происходит в течение не-
скольких недель.

При глубоком повреждении эпи-
дермиса, дермы, а нередко и гиподермы 
образуется необратимое некротическое 

повреждение тканей, что соответствует 
некротической (III) стадии дерматита. 
В зоне воздействия высокой или низкой 
температуры, а также электротока воз-
никают некрозы, глубокие язвы, покры-
тые некротическими или гнойно-некро-
тическими корками (при присоединении 
вторичной пиодермии), сопровождаю-
щиеся сильной болью. При ожогах и от-
морожениях большой площади и глу-
бины нарушается общее состояние ор-
ганизма. Заживление кожи происходит 
долго  — от нескольких недель до не-
скольких месяцев; на месте глубоких по-
вреждений тканей остаются рубцы.

При длительном воздействии слабо-
го раздражителя (трение тесной обувью, 
постоянный контакт с водой и моющими 
средствами) развивается хронический 
простой контактный дерматит в виде 
слабовыраженной воспалительной ре-
акции, характеризующейся застойной 
эритемой, инфильтрацией, шелушением, 
трещинами, пигментацией кожи.

Диагноз основан на клинической 
картине, связи начала заболевания с об-
лигатным раздражителем, отсутствии 
инкубационного периода и четких грани-
цах поражения.

Лечение острого простого дермати-
та включает устранение провоцирующе-

РИС. 13.1. Простой дерматит:
а — ожог медузой; б — ожог кипятком

ба
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го фактора и проведение рациональной 
наружной противовоспалительной те-
рапии в зависимости от стадии, остроты 
и тяжести дерматита. При химических 
ожогах, вызванных концентрированными 
кислотами и щелочами, в качестве сред-
ства неотложной помощи применяют 
обильное смывание их водой.

При эритематозной стадии пока-
заны примочки с 2% раствором борной 
кислоты, отваром ромашки, шалфея, 
водная болтушка (циндол) или на ко-
роткий период ГКС-мази. При везику-
лобуллезной стадии на 1-м этапе произ-
водят вскрытие пузырей с сохранением 
покрышки и наложением влажно-высы-
хающих повязок, пропитанных дезинфи-
цирующими растворами и анилиновыми 
красителями.

После прекращения экссудации, 
на 2-м этапе, переходят к наложению 
дезинфицирующих и эпителизирующих 
мазей. Дерматиты I–II стадии могут ле-
чить дерматологи. Лечение больных 
с обширными язвенно-некротическими 
поражениями кожи, обусловленными 
ожогами, отморожениями, электротрав-
мой, проводят в стационаре хирургиче-
ского профиля и ожоговых центрах.

При хронических дерматитах необ-
ходимо устранить их причину и исполь-
зовать кератопластические, смягчающие 
мази, а также увлажняющие и ожиряю-
щие кремы.

13.1.2. Аллергический дерматит
Аллергический дерматит  — воспа-

лительное заболевание кожи, возника-
ющее при повторном контакте с опреде-
ленным аллергеном, к которому разви-
вается моновалентная сенсибилизация 
(вследствие длительных контактов кожи 
с этим аллергеном). Время, необходимое 
для сенсибилизации, колеблется от не-
скольких дней до месяцев или лет. Про-
цесс сенсибилизации не сопровождается 

клиническими симптомами и является 
латентной фазой аллергического воспа-
ления кожи.

Этиология и патогенез. В осно-
ве заболевания лежит аллергическая 
реакция гиперчувствительности замед-
ленного типа, относящаяся к IV типу (по 
классификации П.  Джилл и Р.  Кумбса). 
В  качестве аллергенов чаще выступают 
химические вещества при постоянном 
контакте с ними кожи в быту или на ра-
боте (стиральные порошки, моющие 
и чистящие средства, краски, синтети-
ческие строительные материалы, хром, 
никель, лекарственные и косметические 
средства).

В фазе сенсибилизации антиген про-
никает в эпидермис, связывается с кле-
точными и внеклеточными белками и за-
хватывается клетками Лангерганса. Под 
действием антигена и ИЛ происходит ак-
тивация этих клеток. Ведущая роль в ак-
тивации и миграции клеток Лангерганса 
принадлежит ИЛ-1β. Активированные 
клетки Лангерганса покидают кожу и на-
правляются в ближайшие лимфатиче-
ские узлы, где они представляют антиген 
нативным Т-лимфоцитам и сенсибилизи-
руют их.

В эффекторной фазе, развивающей-
ся через 24–72 ч, сенсибилизированные 
Т-лимфоциты, мигрирующие в кожу 
из лимфатических узлов, вновь взаимо-
действуют с антигенами. В результате 
продуцируются различные группы про-
воспалительных цитокинов-медиаторов 
межклеточного взаимодействия имму-
нокомпетентных клеток, которые при-
влекают к очагу макрофаги, лимфоциты, 
полиморфноядерные лейкоциты. Эти 
клетки также выделяют медиаторы, фор-
мируя воспалительную реакцию кожи.

Клиническая картина. Проявления 
аллергического дерматита чаще все-
го локализуются на открытых участках 
кожи и характеризуются отечной эрите-
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мой, на поверхности которой могут воз-
никать мелкие папулы и сгруппирован-
ные микровезикулы, оставляющие при 
вскрытии мокнущие микроэрозии, кор-
ки, чешуйки. Высыпания сопровождают-
ся зудом и жжением.

Проявления острого аллергического 
дерматита аналогичны клинической кар-
тине экземы в острой стадии, поэтому 
аллергический дерматит называют также 
экземоподобным дерматитом (рис. 13.2).

Благодаря общей сенсибилизации 
организма могут наблюдаться аллерги-
ческие высыпания (аллергиды) в виде 
эритематозно-сквамозных или папу-
ловезикулезных элементов, располага-
ющиеся на значительном расстоянии 
от места непосредственного контакта. 
Например, при аллергическом дермати-
те, развившемся в ответ на воздействие 
косметического крема, яркая эритема 

с отеком и везикуляцией может захва-
тывать не только кожу лица, но и шею 
с переходом на верхние отделы грудной 
клетки.

Диагноз аллергического дерматита 
ставят на основании анамнеза и клиниче-
ской картины. Нередко для подтвержде-
ния диагноза прибегают к аллергическим 
кожным пробам (компрессным, капель-
ным, скарификационным) с предполага-
емым аллергеном. Пробы ставят после 
регресса клинических изменений кожи.

Дифференциальный диагноз про-
водят с экземой, для которой характер-
ны поливалентная (а не моновалентная) 
сенсибилизация, стадийность в развитии 
кожного процесса и хроническое реци-
дивирующее течение; а также с токси-
дермией, при которой аллерген попадает 
внутрь организма.

Лечение. Прежде всего необходимо 
выявить и исключить контакт с аллерге-
ном. Кроме того, следует устранить воз-
действие неспецифических раздражите-
лей: трение одеждой, мытье с мочалкой, 
использование косметических средств, 
избыточное потоотделение. Назначают 
антигистаминные препараты I или II по-
коления. При распространенном пораже-
нии кожи применяют неспецифическую 
десенсибилизирующую терапию (вну-
тривенные инъекции 10 мл 30% раствора 
тиосульфата натрия или 10% раствора 
хлорида кальция). Основной акцент в те-
рапии аллергического дерматита делают 
на применении наружных средств.

В острой стадии назначают холод-
ные примочки или влажно-высыхающие 
повязки с препаратами, усиливающими 
их противовоспалительное действие (2% 
раствор борной кислоты, 2% раствор та-
нина, отвары ромашки, шалфея, череды). 
После прекращения мокнутия применя-
ют пасты (2% борно-нафталановую, 2% 
дерматоловую и др.), а затем переходят 
на кремы и мази.РИС. 13.2. Аллергический дерматит лица
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На любом этапе воспалительного 
процесса для получения быстрого тера-
певтического эффекта показаны топи-
ческие ГКС-препараты. Предпочтение 
следует отдавать негалогенизированным 
средствам, обладающим наименьшим 
риском развития побочных эффектов 
(см. табл. 6.2).

Профилактика простого дерматита 
заключается в осторожном обращении 
со средствами, вызывающими облигат-
ное поражение кожи. При аллергическом 
дерматите  — в исключении контакта 
с химическими средствами, которые ра-
нее у больного провоцировали клиниче-
ские проявления заболевания.

Прогноз для жизни благоприятный; 
при распространенной форме простого 
дерматита, вызванного кислотами, ще-
лочами, прогноз зависит от площади по-
ражения и общего состояния больного.

13.2. Токсидермия

Токсидермия — острое воспалитель-
ное заболевание кожи, развивающееся 
в ответ на введение в организм (перо-
ральное, парентеральное, вдыхание) ве-
ществ, обладающих сенсибилизирующи-
ми свойствами.

Этиология и патогенез. Причинами 
возникновения токсидермии чаще стано-
вятся лекарственные средства (антибио-
тики, НПВП, анальгетики, седативные, 
витамины группы  В и др.). Токсидермии 
могут вызывать различные пищевые про-
дукты, особенно если в их состав входят 
красители, стабилизаторы, консерванты 
и ароматизаторы, широко применяемые 
в современной пищевой промышленно-
сти. В связи с этим различают токсидер-
мию медикаментозную и алиментарную, 
клинически протекающие одинаково.

Развитие аллергического воспале-
ния при токсидермиях осуществляется 
посредством В- и Т-клеточного имму-

нитета через различные типы аллер-
гических реакций: анафилактический 
механизм, IgE-опосредованный, имму-
нокомплексный, гиперчувствительности 
замедленного типа. Токсическо-аллерги-
ческий механизм развития токсидермии 
может быть связан с побочным действи-
ем на мембраны клеток лекарственных 
препаратов, приводящим к выбросу био-
логически активных веществ (цитокинов, 
ферментов, гистамина, ацетилхолина). 
Среди механизмов развития токсидер-
мии выделяют кумуляцию, передози-
ровку, взаимодействие различных лекар-
ственных препаратов при полифармако-
терапии (полипрагмазия).

Клиническая картина представле-
на пятнистыми (рис.  13.3), уртикарны-
ми, папулезными, папуловезикулезными, 
реже буллезными (синдром Стивенса—
Джонсона) и узловатыми элементами, 
сопровождающимися зудом и жжением. 
Чаще сыпь бывает мономорфного, реже 
полиморфного характера. В основном 
наблюдаются распространенные высы-
пания, но иногда возникает диффузное 
поражение кожи вплоть до эритродер-
мии. При вовлечении слизистых оболо-
чек появляются эритематозно-отечные, 
геморрагические и буллезно-эрозивные 
высыпания.

РИС. 13.3. Медикаментозная токсидермия
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Некоторые лекарства обусловлива-
ют характерную именно для них клини-
ческую картину токсидермии, например 
развитие пустулезных высыпаний при 
приеме солей йода («йодистые угри») или 
мягких ярко-красных бляшек, покрытых 
гнойными корками, при приеме солей 
брома (туберозная бромодерма).

Помимо распространенных форм 
заболевания нередко встречается фик-
сированная токсидермия (синоним: 
сульфаниламидная эритема), которая 
развивается при приеме сульфанилами-
дов, анальгетиков, НПВП, реже — других 
лекарств. При этом на коже и слизистых 
оболочках полости возникает одно или 
несколько крупных (диаметром 2–5 см) 
отечных пятен округлых или овальных 
очертаний, в центре которых может 
сформироваться пузырь. Пятна красно-
го цвета с синюшным оттенком в центре, 
по периферии наблюдается ярко-крас-
ная зона роста. После регресса высыпа-
ний на месте воспалительных пятен фор-
мируется длительно существующий очаг 
стойкой гиперпигментации (аспидно-ко-
ричневого цвета). В случае повторного 
приема лекарственного препарата, вы-
звавшего фиксированную токсидермию, 
сыпь возникает на прежнем месте.

При тяжелом течении токсидермии 
больные могут чувствовать общую сла-
бость, головную боль, недомогание, боли 
в животе, озноб и другие симптомы об-
щей интоксикации, при этом отмечаются 
ускоренная СОЭ, эозинофилия, лейкоци-
тоз, тромбоцитопения, агранулоцитоз.

Диагноз. При постановке диагноза 
токсидермии, помимо разнообразных 
клинических проявлений, важную роль 
приобретает подробный сбор анамне-
за для установления связи с приемом 
лекарств и пищи. Используют иммуно-
логические пробы, подтверждающие 
повышенную чувствительность организ-
ма к данному аллергену (реакция бласт-

трансформации лимфоцитов, тест дегра-
нуляции лейкоцитов и др.).

Дифференциальный диагноз. Пят-
нистые формы токсидермии дифферен-
цируют с розеолезными сифилидами 
вторичного сифилиса, розовым лишаем 
Жибера, розеолезными сыпями при ряде 
инфекционных заболеваний (сыпной 
и брюшной тифы, корь, краснуха, инфек-
ционный мононуклеоз и др.).

Папулезную сыпь при токсидермии 
следует дифференцировать с псориазом, 
КПЛ, папулезным сифилидом при вто-
ричном сифилисе.

При буллезной форме токсидермии 
необходим дифференциальный диагноз 
с пузырными дерматозами, прежде всего 
с пузырчаткой и буллезным пемфигои-
дом.

Дифференциальный диагноз вези-
кулезных высыпаний при токсидермии 
проводят с распространенной экземой. 
При появлении волдырей при токсико-
дермии следует исключить крапивницу.

Лечение. Необходимо по возмож-
ности быстрее устранить действие фак-
тора, вызвавшего проявления токсидер-
мии: отменить лекарственные препараты 
или заменить их на препараты другой 
группы, биологически активные добавки 
(БАД), исключить из рациона продукты, 
спровоцировавшие заболевание, и пр.

Патогенетическое лечение включает 
комплекс детоксикационных мер: обиль-
ное питье, мочегонные и слабительные 
препараты, очищающие клизмы, эн-
теросорбенты. Противоаллергическая 
терапия предусматривает инъекции ан-
тигистаминных препаратов, в тяжелых 
случаях ГКС в среднетерапевтических 
дозах (40–60 мг преднизолона). Возмож-
но внутривенное капельное введение 
реополиглюкина или физиологического 
раствора, озонированного физиологи-
ческого раствора, проведение сеансов 
плазмафереза. Местно используют про-
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тивозудные и противовоспалительные 
кремы, водно-цинковую взвесь, топиче-
ские ГКС.

Профилактика токсидермии за-
ключается в исключении лекарствен-
ных препаратов и пищевых продуктов, 
вызвавших токсидермию, а также меди-
каментов со сходной химической струк-
турой.

Прогноз для жизни благоприятный.

13.2.1. Синдром Лайелла
Самым тяжелым проявлением ток-

сико-аллергической реакции служит 
синдром Лайелла, или токсический 
эпидермальный некролиз, впервые опи-
санный A. Lyell в 1956 г. Заболевание ха-
рактеризуется поражением кожи и сли-
зистых оболочек в виде интенсивной 
отслойки и некроза эпидермиса, общей 
интоксикацией и изменениями внутрен-
них органов, что создает угрозу жизни 
больного.

Этиология и патогенез. Как прави-
ло, синдром Лайелла, развивается у лиц 
с отягощенным аллергологическим ана-
мнезом, наиболее часто — на фоне пере-
несенной острой респираторной вирус-
ной инфекции (ОРВИ), по поводу которой 
больные принимали НПВП, жаропонижа-
ющие средства, антибиотики, витамины, 
пищевые добавки, т. е. на фоне полифар-
макотерапии (полипрагмазии).

Клиническая картина характери-
зуется острым началом (фебрильная 
температура, слабость, головная боль, 
боли в мышцах, болезненность, зуд, 
жжение кожи и слизистых оболочек). 
Затем по всему кожному покрову, осо-
бенно в складках и местах трения, по-
являются болезненные эритематозные 
очаги с «гофрированной» поверхностью. 
На фоне эритемы возникают крупные 
уплощенные пузыри с дряблой покрыш-
кой, наполненные серозно-кровяни-
стым содержимым. При надавливании 

на кожу, трении, в том числе бельем, 
эпидермис отслаивается сплошным 
пластом. Вследствие отслойки эпидер-
миса и вскрытия пузырей образуются 
обширные мокнущие болезненные эро-
зии, возникают некротические измене-
ния в эпидермисе (симптом «обожжен-
ной кожи»).

Эрозии могут занимать до 90 % всей 
поверхности кожи, из них выделяется 
обильный серозный или серозно-кровя-
нистый экссудат, что приводит к обезво-
живанию и нарушению водно-электро-
литного баланса. Феномен Никольского 
резко положительный как в области вы-
сыпаний, так и на видимо неизмененной 
коже. Подобные изменения наблюдают-
ся на слизистой оболочке глаз, ротовой 
полости, гортани, глотки, трахеи, брон-
хов, мочевого пузыря, гениталий.

В зоне поражения происходит вы-
падение волос и ногтей, развиваются 
полиаденопатия и полиорганная недо-
статочность (нарушение функции почек, 
печени, легких, расстройство кровообра-
щения). В крови отмечаются лейкоци-
тоз, сдвиг формулы влево с появлением 
токсических форм нейтрофилов, лим-
фопения, исчезновение эозинофилов, 
гипопротеинемия; повышается уровень 
транс аминаз, билирубина, азота и моче-
вины. В моче наблюдаются белок и эри-
троциты. Тяжелое общее состояние 
больных характеризуется эндогенной 
интоксикацией, нарушением электро-
литного баланса, дегидратацией.

Диагноз устанавливают на основа-
нии клинической картины, подтвержден-
ной лабораторными данными.

Дифференциальный диагноз. Диф-
ференцировать следует с пузырчаткой, 
синдромом Стивенса—Джонсона.

Лечение. Показана экстренная го-
спитализация больных в реанимацион-
ное или ожоговое отделение с выделе-
нием стерильной палаты и индивидуаль-
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ным уходом. Питание больных должно 
быть гипоаллергенным и адаптирован-
ным (жидкая протертая пища или па-
рентеральное питание). На 1-м этапе 
желательно провести экстракорпораль-
ную детоксикацию (гемосорбция, высо-
кообъемный плазмаферез или каскадная 
плазмофильтрация). После сеанса плаз-
мофильтрации (плазмафереза) показана 
системная ГКС-терапия (преднизолон, 
метилпреднизолон, бетаметазон, дек-
саметазон) из расчета 2–3  мг/кг массы 
тела внутривенно с постепенным сниже-
нием дозы при стабилизации состояния. 
Возможно проведение пульс-терапии: 
по 500–1000  мг/сут преднизолона вну-
тривенно капельно в течение 3 дней.

Во время применения системных 
ГКС необходимо проводить корригиру-
ющую терапию. Параллельно осущест-
вляется интенсивная трансфузионная 
терапия до 2 л в сутки растворами элек-
тролитов (хлорид калия, сульфат магния, 
глюконат кальция и др.), препаратами 
крови (альбумин, свежезамороженная 
или нативная плазма, иммуноглобулины, 
аминокислоты).

Антибиотикотерапия проводится 
препаратами широкого спектра действия 
с учетом аллергологического анамне-
за и результатов посева. По показаниям 
назначают симптоматическую терапию 
(гипотензивную, гипогликемическую, га-
стропротективную). Больным проводят 
наружную обработку кожи и слизистых 
оболочек дезинфицирующими раство-
рами, водными растворами анилиновых 
красителей. Применяют ГКС-препараты 
в виде аэрозолей и эмульсий, эпителизи-
рующие средства.

Прогноз заболевания неблагопри-
ятный: летальность при синдроме Лай-
елла составляет от 30 до 70 %. Исход за-
болевания зависит от своевременности 
постановки диагноза и быстрого начала 
терапии.

13.3. Экзема
Экзема (eczema)  — хроническое 

воспалительное заболевание кожи ней-
роаллергического генеза, возникающее 
вследствие поливалентной сенсибилиза-
ции организма и проявляющееся истин-
ным и ложным (эволюционным) поли-
морфизмом.

Эпидемиология. Экзема — одна 
из наиболее распространенных дерма-
тологических патологий, составляющая 
20–30 % среди заболеваний кожи. Наи-
более часто встречается у людей в пери-
од активной трудовой деятельности (25–
60 лет), что обусловлено большой ролью 
в ее возникновении профессиональных 
факторов, различных неблагоприятных 
внешних воздействий.

Этиология и патогенез. В патоге-
незе экземы ведущая роль принадлежит 
генетической предрасположенности (вы-
явлена положительная ассоциация с ан-
тигенами системы гистосовместимости 
HLA B22 и Cw1).

На фоне генетической предраспо-
ложенности при воздействии различных 
экзо- и эндогенных факторов в коже 
больного развивается иммунное вос-
паление с нарушением клеточного им-
мунитета и неспецифических факторов 
защиты. Экзематозная реакция служит 
проявлением гиперчувствительности за-
медленного типа в ответ на повторные 
воздействия экзо- и эндогенных факто-
ров, а также развития поливалентной 
сенсибилизации с участием клеточного 
и гуморального звеньев иммунитета.

Сегодня известно более 800  хими-
ческих веществ, обладающих способно-
стью сенсибилизировать кожу при непо-
средственном контакте с ней (металлы, 
моющие средства, продукты бытовой хи-
мии, косметические средства, лекарства, 
синтетические материалы, красители 
одежды и обуви). Среди эндогенных ал-
лергенов важную роль в возникновении 
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экземы играют антигенные детерминан-
ты микроорганизмов из очагов хрониче-
ской бактериальной, грибковой и вирус-
ной инфекции, промежуточные продукты 
обмена, а также лекарства и пищевые 
продукты.

Нередко экзема развивается из ал-
лергического контактного дерматита при 
частых его рецидивах и формировании 
у пациента поливалентной сенсибили-
зации и аутосенсибилизации. Возникно-
вению экземы способствуют психоэмо-
циональные перегрузки, эндокринные 
дисфункции, заболевания органов ЖКТ, 
нарушения обменных процессов и тро-
фики тканей. Большую роль в формиро-
вании экземы играют функциональные 
нарушения ЦНС и вегетативной нервной 
системы с преобладанием парасимпати-
ческих влияний.

В развитии микробной и профессио-
нальной экзем преимущественную роль 
играет сенсибилизация соответственно 
к патогенным микроорганизмам (бакте-
риям, грибам) и химическим веществам, 
с которыми кожа контактирует в про-
цессе профессиональной деятельности. 
Обострения экземы возникают под воз-
действием стрессовых ситуаций, нару-
шений диеты, контактов с аллергенами 
бытового и профессионального проис-
хождения, разнообразными химически-
ми и механическими раздражителями.

Классификация. Общепризнанной 
классификации экземы не существует, 
однако традиционно принято рассматри-
вать несколько основных клинических 
форм заболевания: истинную (идиопати-
ческую), микробную, профессиональную 
и себорейную.

С учетом клинической формы вы-
делена экзема:

 истинная экзема (идиопатическая):
– пруригинозная;
– дисгидротическая;
– тилотическая;

 микробная:
– нуммулярная;
– паратравматическая;
– варикозная;
– микотическая;

 себорейная;

 профессиональная.
Вопрос о себорейной экземе про-

должает обсуждаться, т.  к. патогномо-
ничная для экземы стадия мокнутия при 
этой клинической форме отсутствует, 
однако ее по-прежнему рассматривают 
в этом разделе.

По течению выделена экзема:

 острая (до 2 мес.);

 подострая (до 6 мес.);

 хроническая ( 6 мес.).
Клиническая картина. Истинная 

экзема обычно начинается остро, а затем 
переходит в хроническую стадию и, как 
правило, сопровождается частыми обо-
стрениями. Наиболее часто поражаются 
открытые участки кожи и зоны постоян-
ного ее раздражения, подверженные воз-
действиям разнообразных неблагопри-
ятных факторов внешней среды (кисти, 
предплечья, лицо, стопы, голени).

При острой экземе клиническая 
картина отличается полиморфизмом 
и характеризуется яркой эритемой 
и отеком кожи. На этом фоне появляют-
ся мелкие, тесно расположенные друг 
к другу папулы, а затем  — мельчайшие 
пузырьки (микровезикулы) (рис. 13.4 а). 
Вскрываясь, микровезикулы образуют 
точечные эрозии, постоянно отделяю-
щие серозный экссудат. Этот процесс 
выделения на поверхности кожи сероз-
ного экссудата называют мокнутием, 
а точечные эрозии с серозным экссуда-
том на поверхности кожи — «серозными 
колодцами» (рис.  13.4  б). Постепенно 
мелкокапельное мокнутие уменьшается, 
часть пузырьков, не вскрываясь, подсы-
хает с образованием серозных корочек, 
появляется отрубевидное шелушение 
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(эволюционный полиморфизм). Эрите-
матозные очаги могут быть различной 
величины, с нечеткими границами, не-
правильными «географическими» очер-
таниями и разбросаны, как «острова ар-
хипелага», чередуясь с участками здоро-
вой кожи.

Высыпания имеют симметричный 
характер с тенденцией к распростране-
нию на другие участки кожного покро-
ва, удаленные от первичных очагов. При 
прогрессировании заболевания очаги 
увеличиваются вследствие перифериче-
ского роста. При неблагоприятном тече-
нии экземы поражение кожи может при-
нять характер парциальной или полной 
эритродермии.

При длительном хроническом тече-
нии развивается стойкая застойная эри-
тема, возникают инфильтрация, усиле-
ние кожного рисунка (лихенификация), 
шелушение, сухость кожи, нередко появ-
ляются трещины (рис. 13.5).

Субъективно больных в острой ста-
дии экземы беспокоят ощущение жже-
ния и сильный зуда кожи, приводящий 
к невротическим расстройствам, бессон-
нице, при стихании островоспалитель-
ных явлений зуд уменьшается, однако 
возникают чувство стягивания кожи, па-

растезии, болезненность в области тре-
щин.

Часто встречающимся клиническим 
вариантом истинной экземы является 
дисгидротическая экзема, локализую-
щаяся на участках кожи с толстым ро-
говым слоем эпидермиса (ладони, по-
дошвы, боковые поверхности пальцев). 
Она характеризуется многокамерными 
пузырьками и пузырями 0,3—0,5 см в  ди-
аметре с серозным содержимым и плот-
ной полупрозрачной покрышкой, кото-
рая долго сохраняется, не вскрываясь. 
В связи с большой толщиной рогового 

РИС. 13.4. Истинная экзема:
а — в стадии мокнутия; б — «серозные колодцы»

ба

РИС. 13.5. Хроническая экзема в стадии корок 
и шелушения
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слоя эритема и отек в очагах пораже-
ния выражены слабо или отсутствуют. 
Пузырьки могут вскрываться с образо-
ванием эрозий или подсыхают, образуя 
желтоватые корочки. При поражении 
межпальцевых складок и тыльной по-
верхности стоп и кистей возникают отек 
и гиперемия с мелкими пузырьками 
на поверхности и эрозиями с капельным 
мокнутием. В дальнейшем возникают 
резко отграниченные очаги поражения 
розового цвета.

Мокнущая (при истинной экземе) 
поверхность и плотная, долго сохраня-
ющаяся покрышка пузыря (при дисги-
дротической экземе) способствуют раз-
витию вторичной пиодермии. При этом 
на поверхности эрозий возникают корки, 
пропитанные серозно-гнойным экссуда-
том, а содержимое везикул становится 
мутным. Заболевание может осложнить-
ся регионарным лимфангитом и лим-
фаденитом, повышением температуры 
тела, ухудшением общего состояния 
больного.

Микробная экзема возникает вслед-
ствие сенсибилизации кожи различными 
патогенными антигенами. Патогенная 
микрофлора (ее токсико-метаболиче-
ские продукты) выступает в качестве су-
перантигенов и оказывает существенное 
влияние на иммунный ответ. В очагах 
поражения одновременно присутствуют 
клинические симптомы бактериальной 
(грибковой) инфекции и экземы. В даль-
нейшем экзематозные явления нараста-
ют, распространяются, в то время как 
симптомы исходного бактериального 
(грибкового) поражения кожи постепен-
но угасают.

В зависимости от очага микробной 
сенсибилизации выделяют несколько 
клинических форм микробной экземы: 
микотическая (при грибковой инфек-
ции), паратравматическая (при инфи-
цированных травмах, ожогах, язвах, 

свищах), варикозная (при варикозном 
симптомокомплексе с явлениями трофи-
ческих нарушений, лимфостазом).

При микробной экземе начальные 
высыпания локализуются ассиметрич-
но на коже туловища, верхних и нижних 
конечностей, чаще в области голеней. 
Вначале появляется эритема с четкими 
границами, округлых, неправильных или 
фестончатых очертаний. На поверхности 
центральной части эритемы наблюдают-
ся пластинчатые желтоватого цвета кор-
ки, после удаления которых обнаружива-
ется застойно-красного цвета мокнущая 
поверхность, на фоне которой видны 
мелкие точечные эрозии с ярко-крас-
ным дном, точечными каплями серозно-
го экссудата на поверхности и остатка-
ми покрышки пузырьков по периферии 
(рис. 13.6).

В очагах после отторжения корок 
видна легко кровоточащая поверхность 
синюшно-красного цвета. Очаги пора-
жения увеличиваются в размерах, по их 
периферии часто образуется воротничок 
отслаивающегося рогового слоя, а также 
фолликулярные пустулы и импетигиноз-
ные корки. Вдали от основного очага мо-
гут возникнуть аллергические высыпания 
(аллергиды). Больных беспокоит зуд (по-
стоянный или временный).

РИС. 13.6. Микробная экзема
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Своеобразной разновидностью яв-
ляется нуммулярная (монетовидная) 
микробная экзема, характеризующаяся 
образованием на коже конечностей и ту-
ловища слегка отечных эритематозных 
очагов округлых очертаний, с резкими 
границами, диаметром 1–1,5 см и более. 
На фоне отечной эритемы наблюдаются 
тесно сгруппированные мелкие экссуда-
тивные папулы, микровезикулы, мелкие 
эрозии, серозные корки. Распростра-
ненность высыпаний разная, характерно 
длительное хронически-рецидивирую-
щее их течение с обострениями (чаще 
в зимнее время). 

Чаще всего очаги микробной экзе-
мы возникают вокруг инфицированных 
ран, трофических язв, свищей, длительно 
существующих очагов хронической пио-
дермии. Абортивной формой нуммуляр-
ной экземы является экзематид в  виде 
немногочисленных эритематозно-сква-
мозных очагов с четкими границами.

Себорейная экзема встречается 
реже, чем другие формы. Она локали-
зуется преимущественно на себорейных 
зонах кожи: на лице, волосистой части 
головы, верхней половине спины и груди 
и часто ассоциируется с наличием в оча-
гах поражения Malassezia furfur. Анти-
генную роль могут играть также грибы 
рода Candida и стафилококки. К разви-
тию заболевания предрасполагают себо-
рея и связанные с ней нейроэндокринные 
расстройства.

На волосистой части головы на фоне 
сухой гиперемированной кожи возни-
кают четко очерченные эритематоз-
но-сквамозные очаги с большим коли-
чеством на поверхности серых отру-
бевидных чешуек и серозных желтых 
корок, после снятия которых обнажается 
мокнущая поверхность. Волосы склеены. 
В заушных складках кожи на фоне гипе-
ремированной и отечной кожи обнару-
живаются глубокие болезненные тре-

щины, по периферии очагов  — желтые 
чешуйки или чешуе-корки. На туловище 
и верхних конечностях высыпания пред-
ставлены желтовато-розовыми шелуша-
щимися пятнами с четкими границами; 
пятна покрыты жирными блестящими 
чешуйками. Реже высыпания бывают 
в виде папулезно-бляшечных элементов, 
обильно покрытых сухими чешуйками 
или чешуе-корками.

Профессиональная экзема возни-
кает вследствие контакта с раздражаю-
щими ее веществами в условиях произ-
водства. Она обычно развивается после 
рецидивов профессионального аллерги-
ческого дерматита и имеет моновалент-
ную сенсибилизацию, что обусловливает 
ее более легкое течение. Вначале пора-
жаются открытые участки кожи: тыль-
ные поверхности кистей, предплечья, 
лицо, шея, реже — голени и стопы. Оча-
ги поражения гиперемированы, отечны, 
с наличием везикул, мокнутия и зуда. Со 
временем появляются признаки, харак-
терные для истинной экземы. Течение 
длительное, но регресс быстро наступа-
ет после устранения контакта с произ-
водственным аллергеном. Каждое новое 
обострение протекает тяжелее. Диагноз 
устанавливает профпатолог на основа-
нии анамнеза, клинических проявлений, 
течения заболевания, выяснения усло-
вий работы и этиологического фактора 
болезни, а также результатов кожно-ал-
лергических проб. Больного профессио-
нальной экземой необходимо перевести 
на работу, исключающую контакт с про-
изводственными аллергенами, раздра-
жающими кожу веществами, с небла-
гоприятными физическими факторами; 
при упорном течении профессиональной 
экземы больного освидетельствуют для 
определения инвалидности по профза-
болеванию.

Диагноз экземы устанавливают 
на основании клинической картины, 
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анамнестических данных и гистологиче-
ской картины (в сомнительных случаях). 
Гистологически экзема проявляется се-
розным воспалением преимуществен-
но сосочкового слоя дермы и очагами 
спонгиоза шиповатого слоя эпидермиса. 
В дерме наблюдаются периваскулярные 
лимфоцитарные инфильтраты и отек.

Дифференциальный диагноз про-
водят в зависимости от формы экземы 
с аллергическим дерматитом, токсидер-
мией, АтД, псориазом, микозами.

Лечение должно быть комплексным. 
Требуется коррекция психоэмоциональ-
ных, нейроэндокринных нарушений, са-
нация очагов хронической инфекции. Не-
обходимо устранить контакты пациентов 
с аллергенами и неспецифическими раз-
дражающими факторами окружающей 
среды. В острый период важно соблю-
дать строгую гипоаллергенную диету. 
В питании следует использовать преи-
мущественно кисломолочные продукты 
и пищу растительного происхождения.

С целью устранения психоэмоцио-
нальных расстройств назначают се-
дативные средства, транквилизаторы, 
нейролептики, антидепрессанты, ган-
глиоблокаторы. Проводится гипосенси-
билизирующая терапия (внутривенные 
инъекции растворов тиосульфата натрия 
и хлорида кальция, внутримышечные 
вливания растворов глюконата кальция, 
магния сульфата). Широко применяют, 
особенно в острый период, антигиста-
минные препараты I и II поколений. При 
тяжелых, распространенных формах 
экземы назначают внутрь ГКС (предни-
золон 20–60 мг/сут с последующим по-
степенным снижением дозы и отменой 
препарата). В острый период для бы-
строго купирования симптомов воспале-
ния и зуда ГКС вводят внутримышечно. 
Предпочтительно использовать препа-
раты пролонгированного действия, кото-
рые вводят 1 раз в 7–10 дней.

В острой стадии экземы назначают 
внутривенные вливания реополиглю-
кина, гемодеза, озонированного фи-
зиологического раствора, мочегонные 
средства. В тяжелых случаях показан 
плазмаферез. Назначают препараты, 
улучшающие микроциркуляцию.

При микробной экземе и осложнен-
ных бактериальной инфекцией других 
формах экземы при выраженной пусту-
лизации показаны системные антибио-
тики широкого спектра действия. При 
изменениях пищеварительного тракта 
назначают ферментные препараты, при 
дисбактериозе  — пробиотики и аубио-
тики.

В подостром и хроническом периоде 
активно используют физиотерапевтиче-
ские методы: токи д’Арсонваля, электро- 
и фонофорез лекарственных препаратов, 
диадинамические токи, УФ-облучение 
(субэритемные или эритемные дозы), 
УВЧ-терапию, низкочастотное магнит-
ное поле, игло- и лазеропунктуру, аппли-
кации парафина, озокерита, лечебных 
грязей, локальную озонотерапию.

Наружное лечение: при острой 
мокнущей экземе применяют примоч-
ки с 2% борной кислотой, 0,1% хлор-
гексидином, 0,025% нитратом сере-
бра, отваром трав. После прекращения 
мокнутия — пасты, затем кремы и мази 
с ихтиолом, нафталаном, дегтем. На лю-
бом этапе применяются топические ГКС 
в виде аэрозолей, кремов и мазей. При 
выраженной инфильтрации и лихенифи-
кации используют мази с кератопласти-
ческими средствами. При себорейной 
экземе на кожу волосистой части головы 
ежедневно наносят ГКС-лосьоны, 2–5% 
серно-салициловую мазь, шампуни или 
кремы с кетоконазолом. При микробной 
экземе назначают ГКС-мази, в состав ко-
торых входят антибактериальные сред-
ства. При дисгидротической экземе  — 
ванночки с перманганатом калия, после 
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чего пузырьки вскрывают стерильной 
иглой; эрозии тушируют анилиновыми 
красителями.

Профилактика. Для профилак-
тики экземы важное значение имеют 
соблюдение щадящего режима мытья, 
рациональный выбор средств лечебной 
косметики для ухода за кожей, активная 
санация очагов пиодермии, лечение ми-
козов стоп, выявление и устранение кон-
тактов с бытовыми и профессиональны-
ми аллергенами и ирритантами, а также 
лечение фоновых заболеваний. Больным 
экземой рекомендуется молочно-расти-

тельная диета. Запрещается употребле-
ние алкоголя, соленых и острых продук-
тов, консервов, цитрусовых.

Не рекомендуется носить синтети-
ческое и шерстяное белье, пользоваться 
декоративной косметикой. Профилакти-
ка профессиональной экземы предусма-
тривает улучшение санитарно-техниче-
ских и санитарно-гигиенических условий 
труда на производстве, обеспечение ра-
бочих средствами индивидуальной за-
щиты кожи. Больные экземой подлежат 
диспансерному наблюдению у дермато-
лога.
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14 ЗУДЯЩИЕ ДЕРМАТОЗЫ

После изучения темы студент должен:
знать:

 эпидемиологию, этиологию и па-
тогенез кожного зуда, крапивницы, 
почесухи, АтД и ограниченного ней-
родермита;

 клиническую картину нейродерма-
тозов;

 дифференциальный диагноз этих за-
болеваний;

 принципы общей, местной терапии 
и физиотерапии нейродерматозов;

 основы профилактики рецидивов 
этих заболеваний;

уметь:

 произвести осмотр больного;

 определить элементы сыпи;

 поставить развернутый диагноз 
с определением клинической фор-
мы кожного зуда, АтД, крапивницы, 
пруриго;

 проводить тест на дермографизм;

 назначить лечение и меры профи-
лактики.

14.1. Зуд кожный

Этиология и патогенез. Зуд кожи 
необходимо рассматривать в трех аспек-
тах: зуд как ощущение, как симптом забо-
левания, причем не только кожного, и как 
самостоятельный клинический диагноз. 
В  целом зуд — это ощущение, вызываю-
щее потребность расчесывать кожу.

Предполагают, что зуд — разновид-
ность болевого ощущения, обусловлен-

ная измененным пороговым уровнем 
нервных окончаний в коже, которые 
воспринимают боль. Другие исследова-
тели считают, что у человека существу-
ют специфические рецепторы зуда, что 
делает его самостоятельным ощущени-
ем. В любом случае такое раздражение 
нервных окончаний в коже передает-
ся в центры зуда в головном мозге, где 
и возникает это ощущение, проецируе-
мое на участок раздражения и класси-
фицируемое как периферический (сен-
ситивный) зуд. В других ситуациях непо-
средственное раздражение центров зуда 
в головном мозге также может вызывать 
это ощущение, тогда зуд будет централь-
ным, или нейрогенным. Наконец, зуд мо-
жет быть психогенным как проявление 
психической патологии.

С клинической точки зрения разли-
чают дерматологический зуд, возникаю-
щий как симптом какого-либо кожного 
заболевания, и системный — при заболе-
ваниях других органов и систем: пищева-
рительного тракта, эндокринных (сахар-
ный диабет), обменных (атеросклероз) 
нарушениях, злокачественных заболева-
ниях внутренних органов (паранеопла-
стический зуд), крови (лейкоз, лимфо-
гранулематоз), при беременности, глист-
ной инвазии и др. Общим объективным 
проявлением зуда кожи, помимо жалоб 
самого больного, являются расчесы (экс-
кориации), покрывающиеся корочками.

Чаще зуд является симптомом ряда 
кожных заболеваний (экземы, аллерги-
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ческого дерматита, токсидермии, АтД, 
КПЛ, чесотки и др.). При этом главным 
подтверждением дерматологического 
характера зуда служат первичные эле-
менты сыпи на коже, т.  е. наличие дер-
матологического диагноза. Механизм 
дерматологического зуда чаще объяс-
няется патогенезом самого дерматоза 
(присутствие клеща в коже при чесотке, 
гистаминовый механизм формирования 
волдыря при крапивнице, нервно-аллер-
гический компонент патогенеза экзем 
и дерматитов и т. п.).

Если зуд является симптомом не-
дерматологического заболевания (си-
стемный зуд), то диагностически значи-
мые первичные элементы сыпи на коже, 
как правило, отсутствуют, а имеются 
лишь следствия зуда в виде вторичных 
элементов (экскориации и корочки) 
(рис. 14.1). Если при системном заболе-
вании зуд возникает первым среди сим-
птомов и при обращении такого боль-
ного к дерматологу диагноз системного 
заболевания еще не установлен, уместно 
поставить диагноз «кожный зуд» в каче-
стве временного, до окончательной ве-
рификации диагноза системного заболе-
вания.

Клиническая картина. По локали-
зации кожный зуд может быть генера-

лизованным и локализованным (ограни-
ченным).

Генерализованный кожный зуд ча-
сто носит приступообразный характер, 
нередко становится мучительным в ве-
чернее и ночное время. Приступы зуда 
могут приобретать характер нестерпи-
мых пароксизмов. Больной расчесывает 
кожу не только ногтями, но и различ-
ными предметами, срывая эпидермис 
(биопсирующий зуд) с последующим об-
разованием линейных рубчиков. В дру-
гих случаях зуд почти постоянный, на-
поминает жжение, ползание «мурашек», 
насекомых.

Примерами генерализованного зуда 
могут служить старческий (сенильный), 
высотный, солнечный зуд, а также зуд 
беременных. Сенильный зуд наблюдает-
ся у лиц старше 60 лет, его причиной ста-
новятся инволюционные процессы в ор-
ганизме в целом и коже в частности. Вы-
сотный зуд возникает у некоторых людей 
при подъеме на высоту более 7000 м над 
уровнем моря и обусловлен раздраже-
нием барорецепторов. Солнечный (све-
товой) зуд наблюдается при фотосенси-
билизации. При беременности зуд часто 
носит холестатический характер или 
может быть симптомом так называемых 
дерматозов беременности.

Объективными симптомами кожно-
го зуда являются расчесы точечного или 
линейного характера, а в ряде случаев — 
симптом «полированных ногтей», обу-
словленный постоянным трением ногте-
вых пластин, что приводит к сточенности 
края и повышенному блеску ногтя.

Локализованный кожный зуд ча-
сто возникает в области заднего прохо-
да (анальный зуд), наружных половых 
органов (зуд вульвы, мошонки). Причи-
нами развития таких форм локализо-
ванного зуда могут быть хронические 
воспалительные процессы в органах ма-
лого таза (простатит, аднексит, проктит, РИС. 14.1. Кожный зуд
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парапроктит и др.), глистная инвазия, 
трихомониаз. Большое значение имеют 
ферментативные нарушения слизистой 
оболочки прямой кишки, климактериче-
ские изменения половых органов. Лока-
лизованный хронический интенсивный 
зуд волосистой части головы может быть 
ранним симптомом лимфогранулемато-
за, зуд клитора — рака половых органов. 
Длительно существующий кожный зуд 
нередко осложняется присоединением 
пиококковой инфекции, кандидоза. Дли-
тельно сохраняясь, зуд неблагоприятно 
влияет на психику больных, становится 
все более мучительным (амплифициро-
ванный зуд), что делает больных раздра-
жительными или депрессивными, у них 
нарушаются сон, аппетит, страдает каче-
ство жизни.

Диагноз. При постановке самостоя-
тельного диагноза «кожный зуд» необхо-
димы тщательный поиск основной сома-
тической патологии, в том числе онколо-
гической, проведение соответствующих 
лабораторных исследований и консуль-
таций специалистов.

Лечение. Специфической терапии 
самого зуда как такового не существует, 
т. к. механизмы его развития при разных 
заболеваниях сложны и различны и лишь 
целенаправленное лечение основного 
заболевания может обеспечить проти-
возудный эффект. В качестве неспеци-
фической симптоматической терапии 
на практике могут быть использованы 
седативные средства (препараты вале-
рианы, пустырника, транквилизаторы), 
антигистаминные средства преимуще-
ственно I  поколения, анестезирующие, 
энтеросорбенты; методы экстракорпо-
ральной детоксикации (плазмаферез). 
При старческом зуде могут помочь ан-
гиопротекторы, липотропные средства, 
половые гормоны. Рекомендуется ис-
ключать из пищевого рациона яичный 
белок, мясной бульон, шоколад, пряно-

сти, сладости, алкоголь, ограничить при-
менение поваренной соли. В ряде слу-
чаев показаны физиотерапевтические 
процедуры: гипнотерапия, рефлекторная 
лазеро- и магнитотерапия, диадинами-
ческие токи, иглорефлексотерапия. Ино-
гда наружно применяют ГКС-препараты, 
взбалтываемые взвеси с ментолом (1%), 
анестезином (1–2%), карболовой кисло-
той (1–2%). Для профилактики вторич-
ного инфицирования кожи при расчесах 
больным рекомендуют коротко стричь 
ногти.

14.2. Крапивница

Крапивница (urticaria) представляет 
собой острое или хроническое заболе-
вание кожи и слизистых оболочек, про-
являющееся эфемерными высыпаниями 
(волдыри, сопровождающиеся зудом 
и жжением в результате высвобожде-
ния гистамина в ответ на разнообразные 
эндо- и экзогенные факторы, триггеры 
или аллергены).

Эпидемиология. Крапивница ши-
роко распространена: ее перенес хотя 
бы однажды едва ли не каждый второй 
житель на Земле. Среди аллергических 
заболеваний крапивница занимает 2-е 
место по частоте (после бронхиальной 
астмы) и может возникать в любом воз-
расте.

Этиология и патогенез. Высыпа-
ния при крапивнице обусловлены по-
вышением проницаемости капилляров 
и острым отеком периваскулярного про-
странства. Повышение сосудистой про-
ницаемости связано с биологически ак-
тивными веществами (гистамин, серото-
нин, простагландины и др.). В основном 
они относятся к медиаторам, выделяе-
мым тучными и базофильными клетками 
соединительной ткани.

По патогенезу развития заболе-
вания выделяют аллергическую (IgE-
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зависимую, комплемент-зависимую, ау-
тоиммунную), физическую (холодовую, 
солнечную, механическую, холинерги-
ческую), неиммунологическую (укус на-
секомых, ожог крапивой) и идиопатиче-
скую (механизмы не установлены) кра-
пивницу.

В клинической классификации 
крапивницы выделена обыкновенная, 
которая по течению подразделяется 
на острую (до 6  нед.) и хроническую 
спонтанную ( 6 нед.), физическую и хо-
линергическую, уртикарный васкулит, 
контактную крапивницу, гигантскую 
(отек Квинке) и другие формы (папулез-
ная, пигментная и пр.).

Причинами аллергической крапив-
ницы часто бывают лекарственные, пи-
щевые или бытовые аллергены. Среди 
физических факторов можно выделить 
тепло, холод, УФ-лучи, давление, вибра-
цию и др.

Причинами развития хронической 
спонтанной крапивницы могут стать 
очаги хронических инфекций, болез-
ней пищеварительного тракта (желуд-
ка, кишечника, поджелудочной железы, 
печени), крови, эндокринной системы. 
У детей причиной хронической крапив-
ницы могут оказаться глистные инвазии, 
у взрослых  — лямблиоз, амебиаз. Роль 
аллергенов могут также играть токсич-
ные вещества, не полностью расщеплен-
ные белки (метаболиты).

Уртикарный васкулит чаще выявля-
ется в составе симптомов какого-либо 
системного аутоиммунного заболевания 
(СКВ). Гигантская крапивница развивает-
ся в основном по механизму воздействия 
прямых гистаминолибераторов аэроген-
ным путем (запах рыбы) с вовлечением 
более глубоких слоев дермы и гиподер-
мы; при локализации в области гортани 
она может стать причиной асфиксии.

Клиническая картина. Крапивница 
характеризуется внезапным появлением 

на любом участке кожи многочисленных 
сильно зудящих волдырей ярко-розового 
цвета, с разнообразными очертаниями, 
плотной консистенции и величиной с ла-
донь и больше. Высыпавшие волдыри 
обычно сохраняются недолго (несколько 
часов) и затем бесследно исчезают, но 
могут появляться вновь в виде ежеднев-
ных рецидивов. Обычно приступы острой 
крапивницы продолжаются несколько 
дней, но могут отмечаться неделями 
и месяцами (хроническая спонтанная 
крапивница) (рис. 14.2).

Время существования волдыря мо-
жет иметь диагностическое значение: 
при физических видах крапивницы он ис-
чезает через несколько минут после пре-
кращения воздействия провоцирующего 
фактора; высыпания при уртикарном ва-
скулите могут персистировать неделями.

Острая крапивница иногда сопрово-
ждается недомоганием, головной болью, 

РИС. 14.2. Хроническая крапивница
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лихорадкой. Мучительный зуд и жжение, 
сопровождающие высыпания волдырей, 
могут обусловить развитие бессонницы, 
невротических расстройств, приводить 
к резкому снижению качества жизни па-
циента (рис. 14.3).

При гигантской крапивнице (отек 
Квинке) происходит первичное вовле-
чение в процесс подкожной клетчатки, 
в которой накапливается отечный экс-
судат и быстро возникает локальная 
припухлость. Поэтому очаги поражения 
при отеке Квинке наблюдаются в местах 
с рыхлой клетчаткой  — на губах, веках, 
слизистых оболочках полости рта, горта-
ни, мошонке. Пораженный участок резко 
выступает над уровнем кожи, он плот-
ноэластической консистенции, с фарфо-
рово-белой, реже розоватой окраской. 
Отек сохраняется от нескольких часов 
до 2–3 сут, а затем бесследно проходит. 
Больные жалуются на ощущение напря-
женности тканей, иногда на зуд. Особен-
но опасен отек Квинке в области гортани, 
(он появляется примерно у 1/

4
 больных). 

В этом случае сначала отмечаются охри-
плость голоса, лающий кашель, затем на-
растает затруднение дыхания с одышкой. 
Дыхание становится шумным, лицо при-
обретает цианотичный оттенок, затем 
резко бледнеет. Больные беспокойны, 
мечутся. В тяжелых случаях при отсут-
ствии рациональной экстренной помощи 
возможен летальный исход при явлениях 
остро развивающейся асфиксии.

Диагноз крапивницы устанавливают 
с учетом клинической картины и обнару-
жения первичных элементов мономорф-
ной сыпи — волдырей.

Детская крапивница (детская поче-
суха, или строфулюс) иногда развивается 
как проявление АтД, чаще у искусствен-
но вскармливаемых и/или перекармли-
ваемых детей. Заболевание относится 
к группе пищевых аллергий. Большое 
значение имеют бытовая аллергия, уку-
сы насекомых, токсико-аллергические 
воздействия при желудочно-кишечных, 
инфекционных заболеваниях, фокальные 
очаги инфекции (тонзиллит, гайморит, 
отит).

Клиническая картина. Отмечается 
высыпание волдырей, которые быстро 
трансформируются в плотные узелки ро-
зово-коричневого цвета, полушаровид-
ной или конической формы, величиной 
от булавочной головки до мелкой горо-
шины, с маленьким пузырьком на вер-
шине (серопапулы). Редко появляются 
небольшие пузыри. С самого начала за-
болевания ребенка беспокоит сильный 
зуд, он становится раздражительным, 
плаксивым, нарушаются сон и аппетит. 
Вследствие расчесов пузырьки быстро 
превращаются в эрозии и кровянистые 
корки.

Излюбленная локализация элемен-
тов сыпи — на коже дистальных отделов 
верхних и нижних конечностей, на туло-
вище, ягодицах. Иногда сыпь распростра-
няется на все тело; отмечается сухость 

РИС. 14.3. Контактная крапивница от корицы
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кожи. При длительном течении болезни 
дети беспокойны, раздражительны, ка-
призны, теряют аппетит и сон. Одновре-
менно могут развиваться диспепсиче-
ские расстройства: рвота, понос или за-
пор. В большинстве случаев, начавшись 
на первом году жизни, к 3–7 годам забо-
левание проходит бесследно, но иногда 
его продолжением может стать класси-
ческий АтД.

Дифференциальный диагноз. Дет-
скую крапивницу необходимо диффе-
ренцировать с чесоткой, т.  к. по клини-
ческим проявлениям эти заболевания 
очень похожи.

Лечение. Прежде всего необходимо 
устранить, если возможно, аллергены, 
триггеры и другие причинные факторы. 
Патогенетически обоснованной тера-
пией при острой и хронической крапив-
нице являются антигистаминные пре-
параты преимущественно II  поколения 
(дезлоратадин, левоцетиризин и др.) 
при необходимости в комбинации с ан-
тисеротониновыми средствами. При пи-
щевой и лекарственной крапивнице ре-
комендуют слабительные и мочегонные 
препараты.

Особые сложности возникают при 
хронической спонтанной крапивнице, 
при которой, чтобы установить причину 
заболевания, нужно время, и в этот пери-
од больной продолжает страдать от зуда 
и приступов высыпаний, что приводит 
к снижению качества жизни и к психосо-
матизации процесса. В подобных случаях 
могут оказаться полезными увеличение 
дозировок антигистаминных препаратов 
II  поколения и специализированная по-
мощь психоневролога. В тяжелых слу-
чаях острой распространенной крапив-
ницы и при отеке Квинке необходимы 
системная ГКС-терапия короткими кур-
сами, сеансы плазмафереза. При остром 
отеке Квинке в области гортани больной 
нуждается в срочной госпитализации 

в ЛОР-отделение для возможного про-
ведения экстренной трахеотомии.

Наружное лечение сводится к обти-
ранию кожи простыми противозудными 
средствами (спиртовые растворы мен-
тола, борной кислоты) или применению 
ГКС-препаратов среднего класса актив-
ности.

Прогноз при крапивнице для полно-
го выздоровления благоприятный.

14.3. Почесуха

Почесуха (синоним: пруриго) — хро-
нический зудящий дерматоз, характе-
ризующийся образованием на коже так 
называемых пруригинозных элементов, 
сочетающих в себе папулу с везикулой 
на ее вершине. Вследствие расчесыва-
ния везикулы быстро превращаются 
в точечные экскориации с последующим 
образованием корочек. Классическая 
почесуха относится к нечастым кожным 
заболеваниям.

Клинически выделяют несколько ее 
видов: почесуха детская (строфулюс), по-
чесуха взрослых и почесуха узловатая.

Почесуха детская, или детская кра-
пивница, развивается чаще в возрас-
те от полугода до 3–5  лет и относится 
к проявлениям наследственной атопиче-
ской предрасположенности.

Возникает строфулюс чаще в ответ 
на введение прикорма или при переводе 
ребенка на искусственное вскармлива-
ние. Среди триггеров заболевания боль-
шое значение придают аллергизирую-
щему воздействию пищевых продуктов 
(яиц, меда, цитрусовых, клубники, белка 
коровьего молока и пр.), а также лекар-
ственным веществам, глистной инвазии, 
заболеваниям ЖКТ, очагам хронической 
инфекции (клиническая картина детской 
почесухи описана в предыдущем разделе).

Почесуха взрослых чаще наблю-
дается у женщин среднего и пожилого 
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возраста. Развитие заболевания свя-
зывают с нарушениями функции ЖКТ, 
нервно-психическими и эндокринными 
нарушениями (сахарный диабет, тирео-
токсикоз); возможно развитие почесу-
хи взрослых как паранеопластического 
дерматоза при раке внутренних органов. 
Обострениям процесса способствуют ал-
лергизирующие пищевые факторы.

Клиническая картина характеризу-
ется многочисленными пруригинозными 
(папуловезикула) элементами, не склон-
ными к слиянию, с преимущественной 
локализацией на коже дистальных отде-
лов конечностей, реже — туловища. Па-
пулы плотные, красновато-буроватого 
цвета, диаметром 3–5 мм, с геморраги-
ческой корочкой на вершине (рис. 14.4). 
Уртикарный компонент (в отличие 
от детской почесухи) обычно отсутству-
ет. Течение заболевания хроническое, 
рецидивирующее на протяжении многих 
месяцев или даже лет.

Почесуха узловатая — сравнитель-
но редкая форма заболевания, отличаю-
щаяся особым упорством и формирова-
нием крупных зудящих пруригинозных 
элементов, напоминающих узлы. Боле-
ют преимущественно женщины старше 
40  лет с неустойчивой нервно-психиче-

ской сферой. Развитие патологии свя-
зывают с заболеваниями печени и желч-
ного пузыря (гепатит, цирроз печени, 
хронический холецистит и др.), наруше-
ниями нейроэндокринной системы. Име-
ют значение также как провоцирующие 
факторы стрессовые состояния, укусы 
насекомых.

Клиническая картина характери-
зуется проявлением (чаще на коже раз-
гибательных поверхностей конечностей) 
плотных полушаровидных крупных папул 
диаметром до 1 см, напоминающих узлы 
буровато-красного цвета, резко выступа-
ющих над окружающей кожей. В резуль-
тате постоянных расчесов в центральной 
зоне папул образуются ссадины, покры-
вающиеся кровянистыми корочками. 
Каждый элемент (количество которых 
можно подсчитать) сохраняется годами, 
что связывают с очаговым разрастанием 
нервных окончаний. Некоторые из эле-
ментов со временем покрываются боро-
давчатыми наслоениями.

Диагноз основывается преимуще-
ственно на типичной клинической кар-
тине.

Дифференциальный диагноз про-
водят с бородавчатой формой КПЛ.

Почесуха нередко осложняется вто-
ричной пиококковой инфекцией в виде 
фолликулитов, импетиго и др.

Лечение почесухи включает гипо-
аллергенную диету, устранение воз-
можных причинных факторов, назна-
чение антигистаминных и седативных 
препаратов, при узловатой почесухе  — 
психотропных средств, экстракорпо-
ральной детоксикации (плазмаферез), 
при вторичной пиодермии необходи-
мы антибиотики. Наружно применяют 
противозудные взбалтываемые взвеси 
с ментолом, анестезином, ГКС-препара-
ты. Отдельные элементы узловатой по-
чесухи обкалывают ГКС (гидрокортизон, 
дексаметазон), орошают хлорэтилом, РИС. 14.4. Почесуха взрослых
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обрабатывают жидким азотом с помо-
щью криодеструкции или диатермокоа-
гуляции. В  ряде случаев назначают фи-
зиотерапевтические процедуры в виде 
рефлекторной магнитотерапии, диади-
намических токов, УЗ на надпочечники, 
фототерапию, лазеротерапию и иглоу-
калывание.

Профилактика заключается в сво-
евременном выявлении и устранении 
патологии ЖКТ и других предрасполага-
ющих к заболеванию факторов. При всех 
формах почесухи у взрослых целесо-
образно проведение онкопоиска в целях 
ранней диагностики злокачественного 
процесса.

14.4. Атопический дерматит

Атопический дерматит (синонимы: 
атопическая экзема, конституциональ-
ная экзема, диффузный нейродермит) — 
хроническое рецидивирующее кожное 
заболевание. Проявляется зудящими 
эритематозно-папулезными высыпани-
ями с явлениями лихенизации, сопрово-
ждающимися постоянным зудом и раз-
вивающимися при наличии генетической 
предрасположенности к гиперактивному 
состоянию Th2-хелперной системы и не-
достаточности барьерной функции кожи.

Эпидемиология. АтД — один из са-
мых частых дерматозов (выявляется 
у 3–5 % взрослого населения северного 
полушария). Среди детей число больных 
может составлять 20–50 %, т. к. заболе-
вание обычно развивается в раннем дет-
стве и в ряде случаев сохраняется при 
разной степени выраженности в пубер-
татном периоде и у взрослых.

Этиология и патогенез. Меха-
низм развития АтД представляется как 
сложное взаимодействие генетических 
факторов, дефектов барьерной функции 
кожи, а также врожденной и адаптивной 
иммунности, с одной стороны, и окру-

жающей среды, инфекционных агентов 
и сопутствующих заболеваний  — с дру-
гой. Характерной особенностью кож-
ного воспалительного ответа при АтД 
является активация Т-лимфоцитов, ден-
дритных клеток, макрофагов, кератино-
цитов, тучных клеток и эозинофилов под 
воздействием триггеров и аллергенов. 
У  больных АтД гистологические измене-
ния кожи обнаруживаются даже при от-
сутствии клинических признаков ее по-
ражения. При микроскопическом иссле-
довании в непораженной коже выявляют 
отдельные периваскулярные Т-клеточ-
ные инфильтраты, которые отсутствуют 
в здоровой коже.

Развитие обострения АтД тесно 
связано с продукцией Th2-цитокинов, 
в частности ИЛ-4 и ИЛ-13, уровень кото-
рых у таких больных значительно выше, 
чем у здоровых людей. Эти ИЛ вызывают 
синтез IgE-антител и повышают экспрес-
сию молекул адгезии на эндотелиальных 
клетках. Им придают значение в разви-
тии начальной фазы воспаления ткани, 
в то время как ИЛ-5, вызывающий созре-
вание эозинофилов и определяющий их 
выживание, преобладает при хрониче-
ской фазе АтД, которая сопровождается 
также продукцией Th1-цитокинов ИЛ-12 
и ИЛ-18, а также других цитокинов, та-
ких как ИЛ-11 и TGF1b, экспрессирущих-
ся преимущественно при хронических 
формах заболевания.

Примерно у 80 % взрослых больных 
АтД выявляют повышенный сывороточ-
ный уровней IgE-антител (IgE-зависимый, 
или экзогенный, АтД), сенсибилизацию 
к воздушным и пищевым аллергенам 
и/или сопутствующие аллергический 
ринит и астму. Однако у 20 % взрослых 
больных АтД уровень IgE в сыворотке 
остается нормальным (IgE-независимый, 
или эндогенный, АтД).

Генетическое нарушение барьерной 
функции кожи при АтД проявляется ее 
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сухостью даже в непораженных участках, 
а также повышенной потерей воды через 
эпидермис. Керамиды являются основ-
ными молекулами, задерживающими 
жидкость во внеклеточном простран-
стве, а барьерная функция этих слож-
ных структур обеспечивается связанным 
с ними белковым матриксом. В пора-
женной и непораженной коже больных 
АтД обнаружено снижение уровня кера-
мидов. Это способствует более легкому 
проникновению в кожу белковых и не-
белковых антигенных триггеров (микро-
бы, грибы, вирусы и пр.), которые и при-
водят к иммунному воспалению.

Дебют АтД чаще относится к 1-му 
году жизни пациента (младенческая 
фаза) и называется экссудативным диа-
тезом, или детской экземой. В большин-
стве случаев клинические симптомы свя-
заны с пищевой аллергией или плохой 
переносимостью. Важную роль при этом 
придают внутриутробной сенсибилиза-
ции плода к пищевым аллергенам, к ко-
торым чаще относят коровье молоко, 
куриные яйца и мясо, рыбу, злаки (осо-
бенно пшеницу, овес), овощи (томаты), 
фрукты и ягоды (цитрусовые, виноград, 
клубнику), орехи. Аллергические реак-
ции могут вызывать и продукты, при-
готовленные из натуральных овощей, 
фруктов, ягод (соки, пюре, смеси и др.).

У детей первых лет жизни аллерге-
ны проникают не только через ЖКТ, ко-
торый в этот период является основным 
защитным барьером организма, но и че-
рез дыхательные пути, позже  — и че-
рез кожу. Развитию дерматоза у детей 
грудного возраста нередко способству-
ет ранний прикорм или искусственное 
вскармливание. У детей более старшего 
возраста большое значение приобрета-
ют аллергены окружающей среды (до-
машняя пыль, пыльца различных расте-
ний и цветов, шерсть, запахи духов, кра-
сок и т. п.), способствующие развитию 

сопутствующих астмы и ринита (атопи-
ческий синдром).

Клиническая картина. В младен-
ческой фазе АтД высыпания чаще ло-
кализуются на лице, ягодицах, голенях, 
предплечьях, в тяжелых случаях про-
цесс может быть диффузным. Типичные 
очаги представлены эритемой, отеком; 
кожа становится напряженной, шелу-
шащейся, на ней нередко появляются 
мельчайшие пузырьки, которые быстро 
лопаются и превращаются в эрозии (эк-
зематизация). Высыпания сопровожда-
ются сильным зудом, часто нарушаю-
щим сон. В  одних случаях эрозии быстро 
подсыхают и покрываются корочками, 
в других — сливаются в обширные участ-
ки сплошного мокнутия, которые посте-
пенно заживают, образуя множествен-
ные корки. Процесс с кожи лица может 
распространиться на волосистую часть 
головы, уши, шею, туловище и конечно-
сти. Течение хроническое, периоды улуч-
шения (в летнее время) сменяются обо-
стрениями (к зимнему сезону).

С возрастом проявления заболе-
вания в большинстве случаев стихают, 
и к  3–5 годам большинство детей выздо-
равливают (абортивное течение). Одна-
ко примерно у 1/

3
  больных заболевание 

продолжается или проявляется вновь 
после более или менее продолжительно-
го периода ремиссии (классическое тече-
ние). При переходе из детской фазы АтД 
во взрослую экссудативный характер 
воспаления сменяется сухостью, инфиль-
трацией, лихенизацией. Кожа больного 
приобретает желтовато-серый оттенок, 
волосы становятся тонкими и тусклыми. 
В эпидермисе значительно уменьшается 
содержание жирных кислот. Снижается 
потоотделение. Основными морфоло-
гическими элементами сыпи становятся 
эпидермо-дермальные папулы, склонные 
к слиянию с образованием очагов лихе-
нификации.
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При АтД взрослых в процесс мо-
гут вовлекаться любые участки кожного 
покрова — от ограниченного поражения 
(только, например, кожи вокруг губ  — 
атопический хейлит) до множественных 
очагов лихенификации преимуществен-
но в местах сгибов (локтевые, подколен-
ные, шея, паховые области) или вплоть 
до эритродермии. В очагах отмечаются 
гиперпигментация, сухость и уплотне-
ние кожи, выраженный кожный рису-
нок, отдельные узелки. На поверхности 
пораженных участков имеются тонкие 
отрубевидные чешуйки и местами экс-
кориации с серозными и геморрагиче-
скими корочками, линейные трещины 
(рис.  14.5). В типичных случаях пора-
жение кожи лица в виде застойной ги-
перемии, гиперпигментации, особенно 
в периорбитальных областях, придает 
землистый оттенок и больной выглядит 
старше своего возраста.

В целом проявления АтД характери-
зуются выраженной индивидуальной ге-
терогенностью в виде нескольких клини-
ческих разновидностей: эритематозная, 
эритематозно-сквамозная, эритемато-
зная с лихенификацией, лихенифици-
рованная, пруригинозная, нуммулярная 
(по-видимому, фенотипического характе-
ра). Но какой бы ни была разновидность 

АтД, объективные клинические проявле-
ния на коже всегда сопровождаются зу-
дом, нередко мучительным, без которого, 
по сути, и нет АтД. Именно зуд в первую 
очередь является причиной резкого сни-
жения качества жизни больного АтД, не-
редко приводя к депрессии, а в тяжелых 
случаях — к суицидальным идеям.

Для преобладающего большинства 
больных АтД характерна необычная ре-
активность сосудов кожи, которая про-
является в виде белого дермографизма. 
Как известно, кожа здорового человека 
отвечает на механическое раздражение 
трехфазной реакцией: вначале возника-
ет эритема по ходу линии раздражения, 
вскоре она распространяется за пределы 
линии раздражения (красный дермогра-
физм), затем может появиться неболь-
шой (не виден невооруженным глазом) 
отек по ходу центральной эритемы. 
У  больных АтД вначале также возникает 
эритема, однако она быстро сменяется 
побледнением, распространяющимся 
от периферии к средней части линии (бе-
лый дермографизм) (рис. 14.6).

Весьма часто АтД осложняется пи-
ококковой инфекцией, главным образом 
в форме различных стрептостафилодер-
мий. Причиной этого является, с одной 
стороны, дефект барьерной функции 

РИС. 14.5. Сгибательная лихенификация РИС. 14.6. Белый дермографизм

Venerologie.indd   168Venerologie.indd   168 17.04.2015   9:48:0417.04.2015   9:48:04



169

Зудящие дерматозы

кожи и врожденной иммунности (в част-
ности, недостаточная продукция анти-
микробных пептидов в коже при АтД), 
с другой  — постоянный зуд и расчесы, 
создающие входные ворота для вторич-
ной инфекции. У детей возможно появ-
ление тяжелого осложнения — герпети-
формной экземы Капоши — в результате 
инфицирования ВПГ.

Диагноз основывается на развитии 
процесса в раннем детском возрасте, на-
личии трех возрастных периодов течения 
заболевания, основных клинических про-
явлениях (зуд, лихенификация, типичная 
локализация, улучшение в летнее время), 
на наследственной отягощенности, нали-
чии других проявлений атопии (ринит, 
бронхиальная астма и др.), специфиче-
ских нарушениях иммунитета с увеличе-
нием уровня сывороточных IgE-антител 
и гиперактивности Т-клеточного имму-
нитета.

Дифференциальный диагноз необ-
ходимо проводить с почесухой, хрониче-
ской экземой, токсидермией, ограничен-
ным нейродермитом, при эритродерми-
ческих вариантах — с лимфомой кожи.

Лечение больного АтД должно быть 
индивидуализированным и направлен-
ным на достижение конкретных целей: 
противозудный, противовоспалитель-
ный, противомикробный и антимикоти-
ческий эффект, восстановление барьер-
ной функции кожи, пролонгирование 
ремиссий, лечение сопутствующей пато-
логии.

Интенсивность терапевтических мер 
зависит от тяжести клинических прояв-
лений заболевания; при легкой и средней 
степени тяжести может оказаться доста-
точной наружная терапия, при тяжелых 
формах эффективны лишь системные 
методы и препараты преимущественно 
иммуносупрессивного действия.

С позиций доказательной медицины 
первой линией наружной терапии при 

АтД являются наружные ГКС, второй 
линией  — наружные ингибиторы каль-
циневрина. Доказанной эффективностью 
при системном лечении АТД обладают 
циклоспорин А, цитостатики (метотрек-
сат), различные варианты фототерапии. 
На практике нередко используются ан-
тигистаминные препараты преимуще-
ственно I поколения, при риске развития 
вторичной пиодермии  — антибиотики, 
при острых распространенных пораже-
ниях эффективными оказываются крат-
ковременные курсы системных ГКС, 
плазмаферез.

Для повышения эффективности 
лечения прибегают к комбинации раз-
личных методов и препаратов в виде 
одновременной, последовательной или 
ротационной комбинированной терапии. 
Во всех случаях базовой наружной тера-
пией остается применение увлажняющих 
и ожиряющих средств для восстанов-
ления барьерной функции кожи и удли-
нения ремиссий. Полезны рациональ-
ные диетические рекомендации, а для 
повышения приверженности больного 
к терапии — образовательные програм-
мы в рамках «школы больного атопией». 
Для удлинения ремиссий рекомендуется 
климатотерапия — пребывание в летнее 
время в условиях сухого морского кли-
мата.

Прогноз АтД благоприятен  — воз-
можно со временем самовыздоровле-
ние; полное выздоровление в результате 
лечения сомнительно.

14.5. Ограниченный 
нейродермит

Ограниченный нейродермит, или 
лишай Видаля,  — относительно редкий 
дерматоз, характеризующийся ограни-
ченными (часто одиночными) участками 
поражения кожи в виде лихенификации 
и сопровождающейся зудом. Страдают 
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обычно люди среднего и старшего воз-
раста.

Этиология и патогенез. Причины 
и механизмы заболевания малоизучены. 
Предполагаются хронические функцио-
нальные расстройства периферической 
нервной регуляции с фиксацией очагов 
возбуждения в центрах зуда головного 
мозга. Немаловажное значение имеет со-
путствующая патология со стороны ЖКТ, 
гормональной сферы и др.

Клиническая картина. При осмо-
тре в типичных случаях в очаге ограни-
ченного нейродермита выявляются три 
зоны: центральная (собственно лихени-
фикация кожи), средняя, окружающая 
центральную множеством изолиро-
ванных папулезных мелких блестящих 
элементов, и периферическая  — зона 
гиперпигментации. Наиболее частая 
локализация  — задняя и боковые по-
верхности шеи, область голеностоп-
ных суставов, половые органы. В очагах 
лихенификации возникает зуд, иногда 
нестерпимый, что обусловливает появ-
ление экскориаций и геморрагических 
корочек и еще бóльшую выраженность 
процесса.

Диагноз ограниченного нейродер-
мита основывается на типичных клини-
ческих признаках.

Дифференциальный диагноз. Диф-
фузный нейродермит иногда трудно 
дифференцировать с АтД (прежде он 
даже именовался нейродермитом).

Лечение неспецифическое и направ-
лено прежде всего на устранение зуда. 

Рекомендуются соблюдение гипоаллер-
генной диеты (исключают крепкие мяс-
ные бульоны, острые, копченые блюда, 
алкоголь, шоколад и др.), гигиенического 
и охранительного режима (полноценный 
сон, отдых, избегать стрессов), санация 
очагов хронической инфекции, коррек-
ция функции пищеварительного тракта, 
отказ от синтетического белья, контакта 
кожи с шерстяными изделиями, мехом 
(особенно крашеным). Иногда назначают 
седативные препараты, транквилизаторы 
и нейролептики; при развитии у больных 
депрессивного состояния  — психотроп-
ные средства и др. Используют также 
антигистаминные препараты, преиму-
щественно I  поколения, с седативным 
эффектом, витамины А, группы В, С, ан-
гиопротекторы.

Наружно назначают мази и кремы, 
содержащие ГКС III и IV  классов актив-
ности, при необходимости — под окклю-
зионную повязку. Очаги ограниченного 
нейродермита можно обкалывать ГКС. 
Широко используют физиотерапевтиче-
ские процедуры: УФ-облучение, селек-
тивную фототерапию, диадинамические 
токи и магнитотерапию паравертебраль-
но, рефлексотерапию (лазеро- и акупун-
ктура), индуктотермию надпочечников 
и др. Показаны лечебные водные про-
цедуры с использованием сероводород-
ных и радоновых ванн, сульфидных вод, 
гелио талассотерапии.

Профилактика  заключается 
в устранении факторов, способствующих 
развитию ограниченного нейродермита.
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15 ПСОРИАЗ

После изучения темы студент должен:
знать:

 классификацию псориаза;

 эпидемиологию, этиологию и пато-
генез заболевания;

 клиническую картину разных форм 
псориаза;

 дифференциальный диагноз;

 принципы общей и местной терапии;

 основы профилактики рецидивов 
псориаза;

уметь:

 произвести осмотр больного;

 определить элементы сыпи;

 поставить развернутый диагноз 
с определением клинической фор-
мы псориаза, стадии процесса и се-
зонного типа;

 проверить псориатическую триаду;

 назначить лечение;

 наметить меры профилактики.
Псориаз (psoriasis) (синоним: чешуй-

чатый лишай) — это хронический рециди-
вирующий, генетически детерминирован-
ный папулосквамозный дерматоз мульти-
факторной природы, характеризующийся 
гиперпролиферацией кератиноцитов 
и нарушением их дифференцировки, вос-
палительной реакцией в дерме, иммун-
ными нарушениями. При псориазе пора-
жаются не только кожа и ногти, но также 
суставы и другие органы, в связи с чем 
в последнее время все чаще используется 
термин «псориатическая болезнь».

Эпидемиология. Псориаз является 
одним из наиболее распространенных 

заболеваний. Большинством авторов его 
частота сегодня оценивается в среднем 
в 3–5 % популяции со значительными 
колебаниями в зависимости от климато-
географического региона. Так, в сканди-
навских странах и у коренных жителей 
Крайнего Севера нашей страны отмеча-
ется высокая популяционная частота (до 
4 %), а в Кувейте — 0,11 % (самая низкая). 
В России псориаз встречается у 1 % на-
селения. Мужчины болеют несколько 
чаще, чем женщины (1,5:1).

Заболевание встречается в любом 
возрасте, однако начало в раннем воз-
расте предполагает его более тяжелое 
клиническое течение. Существует два 
типа псориаза: псориаз I  типа связан 
с системой HLA-антигенов (HLA-B13, 
HLA-B17, HLA-Bw57, HLA-Cw6). Этот 
тип псориаза характерен для 60–65 % 
больных с семейным анамнезом, причем 
заболевание чаще начинается в раннем 
возрасте и протекает с частыми и тя-
желыми рецидивами. Псориаз II  типа 
не связан с системой HLA-антигенов 
и возникает одинаково часто у мужчин 
и женщин в зрелом возрасте, отмечается 
доброкачественным течением и ограни-
ченной локализацией.

Этиология и патогенез. Причина 
псориаза до конца не выяснена, однако 
существует несколько концепций про-
исхождения заболевания. Основными 
из них являются генетическая (гене-
тический механизм повышенной спо-
собности клеток к размножению), ви-
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русная (вирусразрешающий фактор), 
нейрогенная (нейрогуморальный меха-
низм предрасположенности), гипотеза 
врожденной нестабильности лизосом 
и врожденных структурных дефектов 
капилляров кожи, первичных наруше-
ний кератинизации и обмена липидов. 
Установлено, что в патогенезе псори-
аза важнейшую роль играет врожден-
ный иммунный цитокиновый ответ, при 
этом одним из основных патогенети-
ческих звеньев в иммунных изменени-
ях являются девиация цитокинового 
профиля преимущественно по перво-
му типу (Th1) и особенно повышение 
уровня ФНО. Весьма краткое и точное 
определение псориазу дает известный 
дерматолог A.  Gupta: «Псориаз  — это 
хроническое воспалительное аутоим-
мунное заболевание, вызываемое акти-
вацией Т-клеток, приводящей к измене-
ниям в кератиноцитах кожи».

Среди пусковых механизмов прежде 
всего имеют значение эмоциональный 
стресс и психоэмоциональный статус 
пациента. Однако спровоцировать появ-
ление первых признаков псориаза могут 
также острые инфекционные заболева-
ния и наличие очагов хронической ин-
фекции, особенно стрептококковой эти-
ологии.

Довольно часто псориаз возникает 
в местах механического повреждения 
кожи (в области порезов, царапин, уко-
лов, расчесывания, потертостей, ожогов) 
или после приема лекарственных препа-
ратов (β-блокаторов, НПВП, ИФН), алко-
голя. Нельзя не учитывать также влияние 
климатических факторов — практически 
все больные псориазом отмечают благо-
творное влияние солнца на течение забо-
левания.

Псориаз и коморбидности. То, что 
псориаз поражает суставы, трансформи-
руясь в псориатический артрит, известно 
давно. Если раньше псориатический ар-

трит расценивали как легко протекаю-
щее и редкое заболевание, то сегодня его 
частоту оценивают в более чем 20 % всех 
случаев псориаза.

С учетом высокой психической 
и физической нагрузки больные псо-
риазом чаще страдают депрессиями, 
у каждого 5-го из них время от времени 
возникают суицидальные мысли. Высо-
кая частота псориаза и болезни Крона 
эпидемиологически подтверждена много 
лет назад, что может быть обусловлено 
схожим патогенезом заболеваний: оба 
характеризуются сопоставимым уров-
нем цитокинов и могут успешно лечить-
ся иммунобиологическими препаратами, 
блокирующими ФНО. Кроме того, су-
ществуют генетические параллели, на-
пример в гене, которому соответствует 
ИЛ-23 (его блокада при псориазе тоже 
очень эффективна).

У больных псориазом отмечается 
повышенная частота таких заболеваний, 
как сахарный диабет, ожирение, сердеч-
ная недостаточность и др. Нарушение 
углеводного обмена, артериальная ги-
пертензия и абдоминальное ожирение 
являются составляющими метаболиче-
ского синдрома.

Кардиоваскулярная патология зна-
чительно влияет на продолжительность 
жизни больных псориазом, т.  к. многие 
пациенты умирают от инфаркта миокар-
да. Риск инфаркта миокарда у больных 
псориазом, в зависимости от тяжести 
состояния и возраста пациентов, может 
возрастать в 3 раза. Существенным фак-
тором в развитии инфаркта миокарда 
считается дислипидемия. Она также вы-
является при псориазе, при этом уровень 
липидов в крови изменен уже при пер-
вых признаках болезни.

Классификация. Общепринятой 
классификации псориаза нет. Традици-
онно выделяют обыкновенный (вуль-
гарный), пустулезный, артропатический 
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псориаз и псориатическую эритродер-
мию, однако эритродермия и пустулез-
ный псориаз (генерализованный псори-
аз Цумбуша), как правило, развиваются 
на фоне обычного псориаза вследствие 
неправильного лечения или при самоле-
чении. Кроме того, существует несколь-
ко разновидностей обычного псориаза: 
себорейный, экссудативный, каплевид-
ный, складок, псориаз ладоней и подошв 
и т. д. Разновидностью пустулезного псо-
риаза, помимо генерализованного псо-
риаза Цумбуша, является ладонно-подо-
швенный псориаз Барбера.

Клиническая картина. Обыкно-
венный псориаз (вульгарный) (psoriasis 
vulgaris) характеризуется мономорф-
ной сыпью в виде плоских папул розо-
во-красного цвета величиной от 2–3 
до 5–7  мм, плотноватой консистенции, 
с четкими границами. Папулы покрыты 
мелкопластинчатыми рыхлыми чешуй-
ками серебристо-белого цвета, кото-
рые легко отпадают при поскабливании 
и даже при снятии одежды. Чаще в на-
чале заболевания высыпаний немного, 
они могут длительно сохраняться на од-
них и тех же участках кожного покрова, 
особенно на волосистой части головы и в 
области крупных суставов. Постепенно 
папулы распространяются, увеличива-
ются в размерах и (в результате про-
должающегося периферического роста 
и слияния) превращаются в бляшки, ко-
торые могут достичь крупных размеров 
и приобретать причудливые очертания 
(«географические») (рис. 15.1). Высыпа-
ния симметричные, могут располагаться 
на любом участке кожи, однако пред-
почтительной локализацией являются 
разгибательные поверхности верхних 
и нижних конечностей (особенно лок-
ти и колени), волосистая часть головы. 
У некоторых больных в этих местах мо-
гут длительно существовать «дежурные 
бляшки».

При поскабливании папул последо-
вательно возникает триада характерных 
феноменов:
1)  феномен «стеаринового пятна»  — 

усиление шелушения при поска-
бливании, придающее поверхности 
папул сходство с растертой каплей 
стеарина;

2)  феномен «терминальной пленки» — 
при дальнейшем поскабливании по-
сле полного удаления чешуек с по-
верхности папулы появляется тон-
кая блестящая просвечивающаяся 
поверхность;

3)  феномен «кровяной росы» Поло-
тебнова (феномен Ауспитца)  — при 
осторожном поскабливании после 
отторжения терминальной пленки 
на обнажившейся влажной поверх-
ности возникает точечное кровотече-
ние в виде не сливающихся капелек.
После инфекционных заболева-

ний (ангина, грипп, детские инфекцион-
ные болезни) или вследствие тяжелых 
стрессовых ситуаций может возникнуть 
обильная сыпь в виде очень мелких отеч-
ных ярко-красных папул по всему кожно-
му покрову с незначительным шелуше-
нием на поверхности, усиливающимся 
при поскабливании (каплевидный псо-
риаз) (рис. 15.2).

РИС. 15.1. «Географические очертания» псо-
риатических бляшек
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У больных с ожирением, сахарным 
диабетом, дисфункцией щитовидной же-
лезы отмечается повышенная экссудация 
в очагах поражения, при этом появляют-
ся серовато-желтые чешуе-корки, плот-
но прилегающие к поверхности бляшек, 
в связи с чем псориатическая триада вы-
является с трудом.

При локализации только на «себо-
рейных» участках кожи (волосистая часть 
головы, носогубные и заушные складки, 
грудь, межлопаточная область) диагно-
стируется себорейный псориаз. В этом 
случае чешуйки обычно желтоватого от-
тенка; на голове шелушение может быть 
очень выраженным (рис.  15.3), а высы-
пания — переходить с волосистой части 
головы на кожу лба, образуя так называ-
емую псориатическую корону. Экссуда-
тивный и себорейный псориаз сопрово-
ждается зудом, нередко мучительным.

Еще одной разновидностью обыч-
ного псориаза является ладонно-подо-
швенный псориаз, который встречается 
у лиц, занимающихся физическим тру-
дом, и, возможно, связан с травматиза-
цией кожи ладоней и подошв. Она ста-
новится инфильтрированной, ярко-крас-

ного цвета, с крупнопластинчатым 
шелушением и трещинами на поверхно-
сти. Очаги поражения — с резко подчер-
кнутыми границами и нередко переходят 
на боковые поверхности ладоней и по-
дошв.

При псориазе часто поражаются 
ногти; в основном появляются изме-
нения их поверхности в виде точечных 
углублений, напоминающих поверх-
ность наперстка — симптом «наперстка» 
(рис. 15.4). Часто под ногтевой пластин-
кой вблизи околоногтевых валиков или 
лунки можно увидеть небольшие, диа-
метром несколько миллиметров, крас-
новатые и желто-бурые пятна (симптом 
«масляного пятна»). Иногда встречается 
подногтевой гиперкератоз с развитием 
онихогрифоза.

РИС. 15.2. Каплевидный псориаз

РИС. 15.3. Себорейный псориаз
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В течении псориаза выделяют три 
стадии: прогрессирующую, стационар-
ную и регрессирующую. Для прогресси-
рующей стадии характерны появление 
новых милиарных папул, рост уже име-
ющихся папул и бляшек, яркая окраска 
высыпаний и шелушение в центральной 
их части, по периферии гиперемическая 
кайма — зона роста (ободок Пильнова), 
положительная изоморфная реакция 
(феномен Кебнера), при которой на ме-
сте травмирования кожных покровов 
через несколько дней появляются новые 
папулы, располагающиеся линейно. Изо-
морфная реакция объясняется наличием 
столь резко выраженной гиперергии, что 
даже видимо здоровая кожа находится 
в состоянии готовности к воспалитель-
ной реакции.

В стационарной стадии прекра-
щается появление новых высыпаний, 
останавливается рост старых, папулы 
и бляшки приобретают синюшный от-
тенок, шелушение распространяется 
на всю поверхность элементов, отсут-
ствует феномен Кебнера.

Регрессирующая стадия характе-
ризуется постепенным исчезновением 
клинических симптомов, причем раз-
решение начинается с центральной ча-
сти — по направлению к периферии: рас-

сасывается инфильтрат, кожа в очагах 
становится нормального цвета, вокруг 
высыпаний обнаруживается псевдоатро-
фический ободок Воронова в виде узкого 
нежно складчатого, как бы атрофическо-
го, кольца.

Псориатическая эритродермия 
(psoriasis universalis) чаще возникает 
в результате обострения уже существу-
ющего обыкновенного псориаза под 
влиянием раздражающих факторов или 
нерационального лечения (прием ванн 
в прогрессирующей стадии, избыточная 
инсоляция или передозировка УФ-лучей, 
использование высоких концентраций 
мазей при обострении). Вместе с тем 
эритродермия может развиться первич-
но у здорового человека при слиянии вы-
сыпаний быстро прогрессирующего псо-
риаза. Процесс распространяется на все 
кожные покровы (  90 %). Кожа стано-
вится ярко-красной, отечной, инфиль-
трированной, местами лихенифициро-
ванной, горячей на ощупь, покрывается 
большим количеством крупных и мелких 
сухих белых чешуек, легко отпадающих 
при снятии одежды. Больных беспокоят 
зуд, иногда сильный, жжение, ощуще-
ние стягивания кожи. Нарушается общее 
состояние: появляются слабость, недо-
могание, потеря аппетита, температура 
тела повышается до 38–39  С, увеличи-
ваются лимфатические узлы (в  первую 
очередь паховые и бедренные), снижа-
ется потоотделение. Со временем могут 
начать выпадать волосы и отторгаться 
ногти.

Пустулезный псориаз (psoriasis 
pustulosa) может проявляться в виде ге-
нерализованных или ограниченных вы-
сыпаний; последние чаще располагаются 
в области ладоней и подошв и представ-
лены поверхностными гнойничковыми 
элементами. Возникновению пустулез-
ного псориаза способствуют инфекции, 
стрессовые ситуации, гормональные на-

РИС. 15.4. Симптом «наперстка»
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рушения, в том числе вызванные исполь-
зованием пероральных контрацептивов, 
быстрая отмена ГКС, нерациональная на-
ружная терапия.

Генерализованный псориаз Цум-
буша протекает тяжело, с лихорадкой, 
недомоганием. В крови определяются 
лейкоцитоз, повышенная СОЭ. На фоне 
яркой эритемы приступообразно появля-
ются мелкие поверхностные стерильные 
пустулы, сопровождающиеся жжением 
и болезненностью; они расположены как 
в зоне типичных псориатических бля-
шек, так и на ранее не измененной коже. 
Эритематозные очаги с пустулизацией 
быстро увеличиваются в размерах, сли-
ваются, захватывая обширные участки 
кожного покрова, так что псориатиче-
ские бляшки перестают быть различи-
мыми. Слившиеся пустулы отслаивают 
эпидермис, образуя «гнойные озера». Ча-
сто отмечаются дистрофические измене-
ния ногтей, поражение суставов, иногда 
почек. После прекращения появления 
пустул состояние больных улучшается, 
температура понижается, однако (как 
правило, внезапно) развивается новый 
приступ.

Пустулезный псориаз ладоней 
и подошв Барбера — более часто встре-
чающийся вариант поражения. Высы-
пания располагаются преимущественно 
в области тенара и гипотенара, а также 
свода стоп. Характерна резкая очерчен-
ность эритематозно-сквамозных бляшек 
с множественными пустулезными вы-
сыпаниями на их фоне. Одни элементы 
ссыхаются с образованием чешуе-кор-
ки, и появляются пустулы, которые мо-
гут быть как в области бляшек, так и на 
других участках кожного покрова. Про-
воцирующим фактором чаще является 
раздражающее наружное лечение.

Псориатический артрит  — одна 
из тяжелых форм псориаза. Поражение 
суставов при псориазе может быть раз-

личным: от легких артралгий без ана-
томических изменений в суставах (по 
типу олигоартрита) до тяжелых, дефор-
мирующих, завершающихся анкилозом 
(рис.  15.5). Псориатическая артропатия 
чаще возникает параллельно с кожными 
высыпаниями или несколько позже, но 
может возникнуть задолго до типичных 
проявлений на коже. Поражение обычно 
начинается с дистальных межфаланговых 
суставов кистей и стоп, постепенно в про-
цесс вовлекаются средние и крупные со-
членения, включая позвоночник, разви-
вается анкилозирующий спондилоартрит. 
К рентгенологическим признакам артро-
патического псориаза относятся остеопо-
роз, равномерное сужение суставных ще-
лей, очаги деструкции. Нередко процесс 
приводит к инвалидизации больного.

Течение. Псориазу присущ хрониче-
ский рецидивирующий характер, кото-
рый часто зависит от времени года. Наи-
более часто встречается зимняя форма 
(обострения в холодное время года), 
реже  — летняя (обострения летом), су-
ществует также смешанная форма псо-
риаза, рецидивирующая в любое время 
года. Заболевание может рецидивиро-
вать часто (2–6 раз в год) или, наоборот, 
длительно оставаться в стадии ремиссии, 

РИС. 15.5. Псориатический артрит
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когда сохраняются лишь «дежурные» 
бляшки в области разгибательных по-
верхностей локтей и коленей и на воло-
систой части головы.

Диагноз основывается на данных 
клинической картины (папулосквамозная 
сыпь с типичной локализацией), наличие 
псориатической триады. Диагностика 
пустулезного, псориатического артрита, 
псориатической эритродермии упроща-
ется при наличии типичных псориатиче-
ских высыпаний. Если их нет, учитывают 
данные анамнеза, результаты гистоло-
гического, рентгенологического, имму-
нологического и других исследований. 
Гистологическое исследование имеет 
наибольшее значение при обыкновен-
ном псориазе: выявляются значительный 
акантоз с удлинением и расширением 
книзу эпидермальных выростов, папил-
ломатоз, гиперкератоз, очаговый или 
диффузный паракератоз, лимфогистио-
цитарный воспалительный инфильтрат; 
в период прогрессирования — субкорне-
ально микроабсцессы Мунро.

Дифференциальный диагноз обык-
новенного псориаза проводят с КПЛ, 
себорейной экземой, папулезной токси-
дермией и папулезными сифилидами. 
Псориатическую эритродермию необ-
ходимо отличать от эритродермической 
формы Т-клеточной лимфомы, а артро-
патический псориаз — от ревматоидного 
артрита.

Лечение и профилактика. Лечение 
псориаза является комплексным и вклю-
чает общую, местную терапию и фи-
зиотерапевтические процедуры, однако 
нередко возможна фототерапия в виде 
самостоятельного лечения.

При применении того или иного ме-
тода лечения учитывают стадию, клини-
ческую форму, тип заболевания (летняя, 
зимняя форма), распространенность 
процесса, сопутствующие болезни, воз-
раст пациента.

Независимо от стадии заболевания 
и клинической формы больные псори-
азом должны соблюдать определенные 
рекомендации по питанию и уходу за ко-
жей. Следует отказаться от алкоголя, 
жирной и острой пищи, ограничить при-
ем легкоусвояемых углеводов. Вместе 
с тем полезны полноценные белки в мо-
лочных продуктах, рыбе, мясе, овощи, 
фрукты, ягоды и морепродукты.

Больным следует бережно относить-
ся к кожным покровам: не пользоваться 
жесткими мочалками и щетками во вре-
мя душа и принятия ванн, не расчесывать 
пораженные места, не растираться по-
лотенцем (а промокать им тело), не под-
вергать кожу механическим травмам 
и т.  д. При прогрессировании процесса 
принятие ванн и УФ-облучения следует 
отменить; исключаются все раздражаю-
щие местные процедуры.

Общее лечение включает исполь-
зование седативных, антигистаминных 
препаратов (при выраженном зуде), ге-
патопротекторов, диуретиков (при экс-
судативном псориазе), НПВП, витаминов.

В последние годы в тактике ведения 
больных псориазом произошли суще-
ственные изменения. Так, значительно 
сократилось применение ГКС-препа-
ратов (внутрь и парентерально); для 
лечения рефрактерных форм псориаза 
с успехом применяют цитостатики, аро-
матизированные ретиноиды, селектив-
ный иммуносупрессор циклоспорин  А. 
При тяжелых формах псориаза (в том 
числе с поражением суставов), рези-
стентных к различным видам терапии, 
эффективны иммунобиологические пре-
параты, блокирующие ФНО и ИЛ-23.

Сегодня ведущее место в лечении 
псориаза занимает светолечение, в част-
ности фотохимиотерапия (ПУВА)  — 
широкополосная УФБ-терапия (СФТ) 
(295–330 нм) — и узковолновая УФБ-те-
рапия с пиком эмиссии при длине вол-

Venerologie.indd   177Venerologie.indd   177 17.04.2015   9:48:0617.04.2015   9:48:06



178

Частная дерматология

ны 311 нм, а также новый метод — фо-
тотерапия УФБ-лучами узкого спектра 
308 нм с помощью эксимерного лазера.

Выбор средств для наружной тера-
пии псориаза зависит от стадии и кли-
нической формы заболевания. Так, 
в прогрессирующей стадии избегают 
применять раздражающие препараты 
и высокие концентрации действующих 
веществ, а назначают кератопластиче-
ские и противовоспалительные средства. 
В стационарной стадии используют ре-
дуцирующие средства с серой, дегтем, 
нафталаном, ихтиолом; лечение начи-

нают с небольших концентраций, посте-
пенно увеличивая их. Во всех стадиях 
используются местные ГКС-препараты, 
особенно в комбинации с салициловой 
кислотой, а также синтетический аналог 
наиболее активного природного витами-
на D — кальципотриол.

Большое значение отводится лече-
нию и уходу за волосистой частью го-
ловы, поскольку индекс качества жизни 
наиболее низок именно при такой лока-
лизации псориаза. Для этой цели исполь-
зуют шампуни, содержащие клобетазол, 
цинк, деготь, серу и др.

Venerologie.indd   178Venerologie.indd   178 17.04.2015   9:48:0617.04.2015   9:48:06



179

 Глава
 Г

Л
А

В
А

16 КРАСНЫЙ ПЛОСКИЙ 
ЛИШАЙ

После изучения темы студент должен:
знать:

 эпидемиологию, этиологию, патоге-
нез КПЛ;

 клиническую картину разных его 
форм;

 принципы общей и местной терапии;
уметь:

 провести осмотр больного;

 определить элементы сыпи и выя-
вить феномены, характерные для 
КПЛ;

 поставить диагноз;

 провести дифференциальный диа-
гноз;

 назначить лечение и меры профи-
лактики.
Красный плоский лишай (lichen ru-

ber planus) — воспалительное заболева-
ние кожи и слизистых оболочек, характе-
ризующееся проявлением зудящих лихе-
ноидных папул. Его частота составляет 
около 1 % всех кожных заболеваний. Воз-
раст большинства больных — 35–55 лет, 
несколько чаще болеют женщины. У де-
тей КПЛ встречается редко.

Этиология и патогенез заболева-
ния изучены недостаточно. Для объясне-
ния причин возникновения КПЛ выдви-
нуто несколько гипотез, однако сегодня 
КПЛ рассматривается как мультифак-
торное заболевание, в развитии которо-
го участвуют наследственные, нейроэн-
докринные, неврогенные, инфекционные, 
в том числе вирусные, токсико-аллер-
гические, иммунные факторы. Право-

мерность такого подхода подтверждает 
связь начала заболевания с психической 
травмой, длительным приемом некото-
рых лекарственных средств (препараты 
мышьяка, золота, хинин и его произ-
водные, ПАСК, левамизол, тетрацклин 
и др.), наличием очагов хронической 
инфекции, сахарного диабета, вирусно-
го гепатита С, заболеваний ЖКТ и щито-
видной железы, астеноневротического 
или депрессивного синдрома.

В патогенезе КПЛ определенная 
роль отводится иммунным изменениям, 
характеризующимся снижением общего 
количества Т-лимфоцитов и их функ-
циональной активности, повышением 
иммунорегуляторного индекса Т-хелпе-
ры/Т-супрессоры, снижением выработки 
цитокинов типов 1 и 2: ИФНγ, ИЛ-5, 10, 
12. При прямой иммунофлюоресценции 
в биоптатах из очагов поражения обна-
руживают отложения IgG и IgM в дермо-
эпидермальной зоне, линейные отложе-
ния фибрина и фибриногена в зоне ба-
зальной мембраны, однако при непрямой 
иммунофлюоресценции циркулирующие 
антитела не выявляются.

Клиническая картина. Типичная 
форма КПЛ характеризуется мономор-
фной сыпью в виде красновато-розовых 
с сиреневато-фиолетовым оттенком 
мелких (диаметром 2–5  мм) блестя-
щих (особенно при боковом освещении) 
полигональных (многоугольных) папул 
с пупковидным вдавлением в центре, без 
склонности к периферическому росту 
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(рис. 16.1). Типичные папулы могут груп-
пироваться в очаги, в которых они плот-
но прилегают друг к другу, с образова-
нием бляшек, различных гирлянд, колец. 
Цвет таких крупных бляшек обычно бо-
лее насыщенный, с отчетливо выражен-
ным синюшно-фиолетовым оттенком, 
особенно на нижних конечностях. Высы-
пания обычно локализуются на передней 
поверхности предплечий (особенно в об-
ласти лучезапястных суставов), голеней, 
в области крестца, на половых органах 
у мужчин. Число высыпаний колеблется 
от единичных или нескольких десятков 
до весьма многочисленных (при гене-
рализации кожного процесса, вплоть 
до развития эритродермии).

На более крупных элементах вид-
на патогномоничная для заболевания 
сетка Уикхема (опаловидные белые или 
сероватые точки и полоски как проявле-
ние неравномерного гранулеза), которая 
становится заметнее при смазывании 
поверхности водой или маслом. В про-
грессирующей стадии отмечается поло-
жительный феномен Кебнера (появление 
новых высыпаний в зоне травматизации 
кожи, часто линейно). Регресс сыпи обыч-
но сопровождается гиперпигментацией.

Слизистые оболочки полости рта 
(щек, языка, десен, нёба) поражаются 

в 25–30 % случаев; в полости рта папу-
лы вследствие постоянной мацерации 
без восковидного блеска, белесоватого 
цвета, сетчатого или линейного харак-
тера, не возвышаются над окружающей 
слизистой оболочкой (рис. 16.2); иногда 
папулы могут напоминать лейкопла-
кию (линейное утолщение белого цве-
та). Встречаются веррукозная, эрозив-
но-язвенная и пигментная формы пора-
жения слизистой оболочки. Изменяются 
ногтевые пластинки — появляются про-
дольные борозды, углубления, участки 
помутнения, продольного расщепления, 
истончения и частичного или полного их 
разрушения (онихолизис).

Сыпь при КПЛ почти всегда сопро-
вождается интенсивным зудом, нередко 
мучительным, однако известны случаи 
заболевания, протекающие с умеренным 
или даже едва заметным зудом.

Наряду с типичной клинической 
формой КПЛ встречаются атипичные 
формы:

 кольцевидная форма характеризу-
ется группировкой папул в форме 
колец, нередко с центральной зоной 
атрофии; кольцевидные элементы 
образуются за счет первичного густо-
го расположения папул в виде колец 
либо формируются из бляшек в ре-

РИС. 16.1. Красный плоский лишай РИС. 16.2. Поражение слизистых оболочек 
полости рта при красном плоском лишае
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зультате западения их центральной 
части в процессе регрессирования. 
Локализуется в основном в области 
наружных половых органов (кожа 
мошонки, головка полового члена) 
и в области молочных желез. Коль-
цевидная форма чаще встречается 
в комбинации с обычными элемента-
ми сыпи, но может быть и единствен-
ным проявлением дерматоза;

 веррукозная (бородавчатая) форма 
характеризуется образованием зна-
чительно возвышающихся над уров-
нем непораженной кожи бляшек 
фиолетового или буровато-крас-
ного цвета, неправильных округлых 
или овальных очертаний (рис. 16.3). 
Поверхность бляшек неровная, бу-
гристая, покрыта массивными рого-
выми наслоениями. По периферии 
основных очагов поражения часто 
обнаруживаются типичные элемен-
ты, характерные для КПЛ. Очаги 
располагаются преимущественно 
на передней поверхности голеней, 
реже — на коже бедер, в области по-
ясницы и крестца. Отличительными 
особенностями этой разновидности 
являются мучительный зуд и тор-
пидность к проводимой терапии;

 пемфигоидная форма — экссудатив-
ная форма КПЛ, характеризующаяся 
образованием пузырьков или пузы-
рей на бляшках и папулах красного 
лишая, а также на непораженной 
коже. Толстая и напряженная в на-
чале заболевания покрышка в даль-
нейшем становится дряблой и мор-
щинистой. Содержимое пузырей 
прозрачное, с желтоватым оттенком, 
местами с примесью крови. Излю-
бленной локализации пузырей нет, 
хотя несколько чаще они встреча-
ются в области нижних конечностей, 
и в  редких случаях пузыри появля-
ются на слизистой оболочке полости 
рта;

 при линейной, или полосовидной, 
форме сыпь располагается линейно 
в виде непрерывных или прерыви-
стых полос. Чаще встречается у де-
тей. Иногда высыпания группируют-
ся и располагаются исключительно 
зостериформно (lichen ruber planus 
zosteriformis, seu zoniformis) на од-
ной половине тела, по ходу крупных 
нервов;

 особенностью атрофической фор-
мы КПЛ является исход высыпных 
элементов в атрофию или, наоборот, 
склерозирование, иногда с развитием 
келоидоподобных образований. Вы-
сыпания чаще локализуются на голо-
ве, туловище, в подмышечных впади-
нах, на половых органах. Характери-
зуются немногочисленными очагами 
поражения, состоящими из отдель-
ных типичных узелковых высыпаний 
и атрофических пятен с характерной 
лиловатой и желто-бурой окраской;

 при пигментной форме первичным 
проявлением служит возникновение 
на коже туловища, лице, конечно-
стях множественных темно-бурых 
пятен, которые сравнительно быстро 
сливаются в диффузные очаги пора-

РИС. 16.3. Бородавчатая форма красного пло-
ского лишая
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жения. В дальнейшем при уменьше-
нии общей пигментации возникают 
изолированные мелкие (диаметром 
до 1 мм) полигональные узелки. При 
появлении пятен зуда, как правило, 
не бывает; он возникает на 3–4-й 
неделе заболевания. В некоторых 
случаях пигментация на коже может 
сочетаться с типичными высыпания-
ми во рту;

 остроконечная, или фолликуляр-
ная, форма характеризуется появ-
лением милиарных фолликулярных 
остроконечных узелков; в центре 
их обычно имеется роговой шипик. 
Элементы сыпи никогда не слива-
ются между собой. На волосистой 
части головы папулы разрешаются 
рубцовой атрофией;

 эритематозная форма протекает 
остро: повышается температура тела, 
появляются рвота, понос, на коже — 
крупные отечные эритемосквамоз-
ные пятна, в области которых возни-
кают типичные для КПЛ узелки;

 эрозивно-язвенная форма наблюда-
ется на слизистых оболочках, чаще 
в ротовой полости. Она характе-
ризуется эрозиями и язвами, окру-
женными отечным и покрасневшим 
участком слизистой оболочки с на-
ходящимися на нем типичными вы-
сыпаниями КПЛ. Эрозии заживают 
длительно. После этого (в том же 
месте или на ранее не измененной 
слизистой оболочке) часто возни-
кают рецидивы эрозий. Сочетание 
эрозивно-язвенной формы КПЛ, са-
харного диабета и гипертонической 
болезни представляет собой син-
дром Гриншпана—Потекаева.
Течение КПЛ обычно хроническое, 

при отсутствии лечения продолжается 
6–9 мес., в 20 % случаев — рецидивирую-
щее. Элементы на слизистых оболочках 
регрессируют медленнее, чем на коже; 

особым упорством отличаются бородав-
чатая, эрозивно-язвенная и кольцевид-
ная формы. Гипертрофические и эрозив-
но-язвенные очаги могут трансформиро-
ваться в плоскоклеточный рак.

Диагноз КПЛ и его атипичных форм 
устанавливают на основании клиниче-
ских данных (характерные папулы ро-
зовато-сиреневого цвета, полигональ-
ных очертаний, с восковидным блеском 
и пупковидным вдавлением в центре), 
в сомнительных случаях подкрепленных 
гистологическим (гранулез и полосовид-
ный инфильтрат) и иммуноморфологи-
ческим исследованиями.

Дифференциальный диагноз про-
водят с токсидермией, псориазом, лихе-
ноидным и бородавчатым туберкулезом 
кожи, узловатой почесухой, очаговым 
нейродермитом, папулезным сифили-
дом, буллезным пемфигоидом.

Лечение комплексное, с использо-
ванием седативных, антигистаминных 
препаратов, синтетических противома-
лярийных средств, а также антибиоти-
ков тетрациклинового ряда, витаминов, 
при распространенных высыпаниях 
и торпидности — ГКС-препаратов, аро-
матических ретиноидов (неотигазон), 
циклоспорина  А, ПУВА-терапии и ре-
ПУВА-терапии. Наружно назначают 
мази с ГКС (нередко под окклюзионную 
повязку); веррукозные очаги обкалыва-
ют системными ГКС; при лечении сли-
зистых оболочек применяют аэрозоли, 
содержащие ГКС-гормоны, полоскания 
настоем лечебных трав.

Профилактика заключается в сана-
ции очагов хронической инфекции, лече-
нии психоневрологических расстройств, 
исключении стрессовых ситуаций. При 
профилактике обострений показано при-
менение водных процедур (сероводород-
ные, радоновые ванны, души), соблюде-
ние диеты с исключением алкоголя, со-
леных блюд, пряностей.
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17
РОЗОВЫЙ ЛИШАЙ

После изучения темы студент должен:
знать:

 эпидемиологию, этиологию, патоге-
нез розового лишая;

 клинические проявления розового 
лишая;

 принципы общей и местной терапии;

 основные рекомендации и режим 
поведения;

уметь:

 произвести осмотр больного;

 определить элементы сыпи и выя-
вить феномены, характерные для 
розового лишая;

 поставить диагноз;

 провести дифференциальный диа-
гноз;

 назначить лечение и меры профи-
лактики.
Розовый лишай (pityriasis rosea) (си-

ноним: болезнь Жибера) — это островос-
палительный самостоятельно разреша-
ющийся дерматоз, для которого харак-
терны типичные округлые или овальные 
эритематозно-сквамозные или пятни-
сто-папулезные очаги, располагающиеся 
преимущественно на коже туловища.

Эпидемиология. Розовый лишай 
имеет сезонный характер, чаще встреча-
ется в весенне-осенний период. В боль-
шинстве случаев поражение отмечается 
у подростов и людей среднего возраста, 
чаще у женщин; пожилые люди и дети 
младшего возраста болеют редко. Забо-
левание выявляют у 2 % всех пациентов, 

первично обращающихся к дерматологу. 
Как правило, наблюдается 1 эпизод забо-
левания, 2 и более эпизодов встречаются 
редко.

Этиология и патогенез. Причина 
заболевания не выяснена. Предполо-
жительно пусковым механизмом могут 
служить разные факторы: стресс, уку-
сы насекомых, раздражение от одеж-
ды, лекарственные средства, результат 
изоморфной реакции. Наиболее рас-
пространена гипотеза инфекционного, 
в первую очередь вирусного, происхож-
дения, однако специфический вирус пока 
не выявлен. В последние годы в развитии 
данной патологии повышенное внима-
ние уделяли роли ВПГ 6-го и 7-го типов 
и энтеровируса Коксаки  А. Удалось об-
наружить и идентифицировать эти виру-
сы в коже и других органах при розовом 
лишае, тем не менее доказательств пока 
недостаточно. Предполагается также, 
что розовый лишай может быть след-
ствием реактивации этих вирусов под 
воздействием определенных факторов. 
Косвенными свидетельствами инфек-
ционной природы данного заболевания 
являются цикличность его течения с са-
мопроизвольным разрешением, частое 
появление весной и осенью, вспышки 
заболеваемости в небольших закрытых 
коллективах, редкость рецидивов, а так-
же нередкое его развитие после перене-
сенной ангины, гриппа, острого респира-
торного заболевания, наличие в некото-
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рых случаях продромальных симптомов 
(повышение температуры, боли в мыш-
цах и суставах, катаральные явления 
в верхних дыхательных путях).

Клиническая картина. Клиническая 
картина розового лишая в большинстве 
случаев весьма типична. Заболевание на-
чинается с появления слегка возвышаю-
щейся над уровнем кожи, шелушащейся 
по всей поверхности бляшки округлых 
или овальных очертаний. Она гораздо 
бóльших размеров (около 3–5 см) и бо-
лее яркой розовой окраски («материнская 
бляшка»), чем последующие множествен-
ные высыпания. «Материнские бляшки» 
располагаются преимущественно на ту-
ловище, чаще в области лопаток и клю-
чиц, и нередко регрессируют к моменту 
обращения больного к врачу. Обычно 
субъективные ощущения отсутствуют.

Через 7–10 дней появляется распро-
страненная симметричная сыпь, пред-
ставленная мелкими пятнами или слегка 
инфильтрированными бляшками, кото-
рые быстро увеличиваются в размерах 
(до 1–2 см в диаметре). Они располага-
ются на передней (в верхней половине) 
и боковых поверхностях туловища и на 
конечностях, особенно в области под-
крыльцовых впадин и пахово-бедренных 
складок, продольной осью располагаясь 
вдоль линий натяжения кожи (по линиям 
Лангера), создавая картину «рождествен-
ской елки». Кожа лица, волосистой части 
головы, кистей и стоп обычно не пораже-
на. Высыпания бледно-розовой или ро-
зовато-желтой окраски, округлые, оваль-
ные и даже вытянутых очертаний. Через 
несколько дней центральная часть пятен 
или бляшек несколько западает, кожа 
приобретает бурый оттенок, а покры-
вающий ее роговой слой сморщивается 
(напоминая смятую папиросную бумагу). 
Ободок по периферии остается розовым, 
гладким, свободным от чешуек. Такие 
типичные элементы, патогномоничные 

для розового лишая, принято сравни-
вать с медальонами. В дальнейшем вы-
сыпания постепенно бледнеют, чешуйки 
отпадают, оставляя участки гипо- или 
гиперпигментации, со временем исче-
зающие бесследно. Субъективные ощу-
щения отсутствуют или сводятся к слабо 
выраженному зуду, несколько усиливаю-
щемуся при потении.

Примерно у 5 % пациентов высыпа-
ниям предшествуют гриппоподобные 
симптомы. У некоторых больных увели-
чиваются шейные и подчелюстные лим-
фатические узлы.

Встречаются атипичные формы ро-
зового лишая: уртикарная, геморрагиче-
ская, пустулезная, папулезная, везикулез-
ная. При атипичных формах, наиболее 
трудных для диагностики, необходимо 
помнить, что элементы сыпи при розо-
вом лишае располагаются вдоль линий 
Лангера.

В некоторых случаях резкому обо-
стрению заболевания, а также возникно-
вению его атипичных форм способствует 
раздражение кожи под влиянием водных 
процедур (баня, ванна, душ), вследствие 
повышенной потливости, ношения гру-
бого нательного белья, избыточной 
инсоляции, применения наружных ле-
карственных средств, содержащих серу, 
деготь и подобные им по действию ве-
щества.

Течение заболевания цикличе-
ское: в первые 2–3  нед. наблюдается 
3–4  вспышки высыпаний, затем появ-
ление новых элементов прекращается, 
сыпь постепенно разрешается и к концу 
6–7-й недели (редко — позже) бесследно 
исчезает. Розовый лишай, как правило, 
не рецидивирует.

Диагноз при наличии типичных вы-
сыпаний не представляет затруднений; 
при атипичной клинической картине 
проводят патогистологическое исследо-
вание.
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Микроскопические изменения кожи 
крайне непостоянны и неспецифичны. 
В дерме наблюдается периваскулярный 
инфильтрат с примесью нейтрофильных 
и эозинофильных гранулоцитов. В сфор-
мировавшихся очагах обнаруживается 
небольшой акантоз, местами спонгиоз, 
но дифференциально-диагностическим 
признаком при розовом лишае является 
наличие паракератоза.

Дифференциальный диагноз. Забо-
левание необходимо дифференцировать 
c себорейной экземой, псориазом, мел-
кобляшечным парапсориазом, сифили-
сом, трихофитией, токсидермией.

Лечение. Поскольку причина воз-
никновения розового лишая неизвестна, 
а заболевание протекает бессимптомно 
и разрешается самостоятельно, боль-
ные с неосложненной формой в лече-
нии не нуждаются. На время высыпаний 
следует исключить водные процедуры, 
прием ванн, посещение бань, исполь-

зование мочалок и жестких полотенец, 
физические нагрузки, занятия спортом, 
способствующие обильному потоотде-
лению, а также ношение одежды из шер-
стяной и синтетической ткани. Больным 
рекомендуют ограничить употребление 
раздражающей и экстрактивной пищи 
(алкоголь, кофе, копчености, соленья, 
маринады и т. д.).

При распространенных формах ро-
зового лишая и наличии у больного зуда 
назначают антибиотики широкого спек-
тра действия, десенсибилизирующие 
средства, ГКС-мази, обычно средней 
силы действия, водные взбалтываемые 
взвеси.

Тяжесть заболевания можно суще-
ственно уменьшить при фототерапии 
УФБ-лучами; на курс обычно 5–10 про-
цедур.

Однако следует учитывать, что фо-
тотерапия увеличивает риск развития 
поствоспалительной гиперпигментации.
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18 БОЛЕЗНИ СОЕДИНИТЕЛЬНОЙ 

ТКАНИ

После изучения темы студент должен:
знать:

 классификацию красной волчанки 
и склеродермии;

 этиологию, патогенез, эпидемиоло-
гию заболеваний соединительной 
ткани;

 клиническую картину разных форм 
красной волчанки и склеродермии;

 лабораторную диагностику;

 принципы общей и местной терапии;

 основы профилактики рецидивов 
красной волчанки и склеродермии;

уметь:

 произвести осмотр больного;

 определить элементы сыпи;

 поставить диагноз;

 наметить план обследования боль-
ного;

 назначить системное и местное, 
а также комплексное лечение;

 назначить меры профилактики.
Наиболее распространенные болез-

ни соединительной ткани — красная вол-
чанка и склеродермия.

18.1. Красная волчанка

Красная волчанка (lupus erythe-
matodes) (синоним: эритематоз) — забо-
левание из группы болезней соединитель-
ной ткани, характеризующееся пораже-
нием кожи, суставов, серозных оболочек 
и внутренних органов; в патогенезе забо-
левания ведущую роль играет образова-
ние аутоантител.

Специалисты рассматривают крас-
ную волчанку во всех ее клинических 
вариантах как единый патологический 
процесс — сложный аутоиммунный син-
дром с системным поражением соедини-
тельной ткани.

Эпидемиология. Заболевание мо-
жет встречаться в любом возрасте, но 
довольно часто начинается в интерва-
ле между 20 и 40 годами, чаще болеют 
женщины (соотношение женщин и муж-
чин — 4:1). Наиболее распространенная 
кожная форма красной волчанки — дис-
коидная (88 % всех форм). Центробеж-
ная эритема Биетта встречается реже 
(5–11 % случаев) и представляет собой 
поверхностную форму красной волчан-
ки. Глубокая красная волчанка Капоши—
Ирганга наблюдается редко.

Этиология и патогенез. Красная 
волчанка  — аутоиммунное заболева-
ние с развитием гипериммунного ответа 
в отношении не только собственных кле-
ток (ядерных и цитоплазматических), но 
и нативной ДНК. Циркулирующие в кро-
вяном русле антиядерные антитела об-
разуют иммунные комплексы, которые, 
осаждаясь на стенках сосудов различных 
органов и тканей, вызывают локальную 
или системную воспалительную реак-
цию. Патогистологические изменения 
обычно заключаются в системной де-
зорганизации соединительной ткани 
и генерализованном поражении сосудов 
(люпус-васкулиты). Разрушение кле-
точных ядер приводит к появлению LE-
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клеток в крови и гематоксилиновых те-
лец в очагах воспаления. Полиморфизм 
клинических проявлений красной вол-
чанки обусловлен отложением циркули-
рующих иммунных комплексов в разных 
органах и тканях.

Предполагается вирусный генез бо-
лезни (в том числе участие ретровиру-
сов) в сочетании с генетической пред-
расположенностью. О роли генетической 
предрасположенности свидетельствуют 
семейные случаи красной волчанки, вы-
явление в семьях других заболеваний 
соединительной ткани, обнаружение 
у здоровых родственников лабораторных 
показателей, характерных для красной 
волчанки, а также ее связь с определен-
ными антигенами гистосовместимости 
(HLA-A1, А3, А10) и наследственный де-
фицит ранних компонентов комплемента 
(C1q, C4, C2).

Триггерными факторами могут слу-
жить длительная инсоляция или пере-
охлаждение, стресс, интеркуррентные 
заболевания, очаговая стрептококковая 
инфекция, вакцинация, прием медикамен-
тов. Факторами риска являются тип кожи 
(часто заболевание развивается у людей 
с повышенной фоточувствительностью) 
и профессии, связанные с пребыванием 
на солнце, морозе и ветре. Определен-
ное значение имеют нейроэндокринные 
расстройства (у женщин  — нарушения 
соотношения фракций эстрогенов, ги-
перэстрогения, связь начала заболевания 
с беременностью или абортом; у муж-
чин  — повышение уровня эстрогенов 
и снижение тестостерона, гипофизарно- 
надпочечниковая патология).

Некоторые исследователи выделяют 
в отдельную группу лекарственную фор-
му красной волчанки, т.  к. при отмене 
препарата и адекватном лечении насту-
пает полная ремиссия заболевания. Сре-
ди лекарственных препаратов, провоци-
рующих развитие лекарственной формы 

красной волчанки, следует отметить ан-
тигипертензивное средство гидралазин 
гидрохлорида (гидралазин), сульфанила-
миды, антибиотики из группы пеницил-
лина, тетрациклина; противозачаточные 
средства, противосудорожные средства, 
антиаритмический препарат прокаина-
мид, изониазид (тубазид) и др.

Классификация. Различают две ос-
новные формы дерматоза: кожную (ин-
тегументную) и системную.

При кожной форме поражение огра-
ничивается исключительно очагами 
на коже, в то время как при системной 
в патологический процесс вовлекаются 
многие органы и ткани в разнообразных 
сочетаниях, при этом на коже и слизи-
стых оболочках имеются полиморфные 
изменения.

Выделяют несколько клинических 
форм кожной красной волчанки:
 дискоидная;

 поверхностная (центробежная эри-
тема Биетта);

 диссеминированная;

 глубокая (красная волчанка Капо-
ши—Ирганга).

18.1.1. Кожная красная волчанка

Дискоидная красная волчанка: 
lupus erythematodes discoides

Клиническая картина. Дискоидная 
красная волчанка отличается типичной 
локализацией: кожа скуловой области, 
носа и щек, где очаг очертаниями напо-
минает бабочку, ушных раковин, шеи. 
Могут поражаться волосистая часть го-
ловы, красная кайма губ («волчаночный» 
хейлит) и слизистая оболочка рта.

При дискоидной красной волчанке 
выделяют три стадии: эритематозную, 
фолликулярного гиперкератоза и стадию 
атрофии.

Эритематозная стадия красной 
волчанки характеризуется появлением 
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1–2  небольших округлых или овальных 
пятен розово-красного цвета с синюш-
ным оттенком, слегка отечных, с резкими 
границами и гладкой поверхностью. Пят-
на постепенно увеличиваются в разме-
рах (эксцентрический рост), развивается 
инфильтрация и возникают бляшки от 1 
до 5 см.

Появление в центральной части 
очага плотно сидящих серовато-белых 
чешуек знаменует собой начало стадии 
фолликулярного гиперкератоза. Попыт-
ка удалить чешуйки с поверхности бляш-
ки сопровождается болезненностью 
(симптом Бенье—Мещерского). При сня-
тии чешуек на их обратной стороне мож-
но увидеть роговые шипики (симптом 
«дамского каблучка»). Постепенно уве-
личиваясь и сливаясь, очаги дискоидной 
красной волчанки могут распространить-
ся на всю кожу лица, покрываясь плот-
ными чешуйками по всей поверхности 
бляшек. На этой стадии может форми-
роваться фолликулярный гиперкератоз 
в виде «сально-роговых пробок» на коже 
ушных раковин (симптом Хачатуряна).

При переходе в атрофическую 
стадию в центре бляшки формируется 
гладкий серовато-белый атрофический 
рубец, постепенно распространяющийся 
на всю площадь очага, вокруг которого 
определяется четкий ободок фоллику-
лярного гиперкератоза, а по перифе-
рии — небольшая зона гиперемии. Ино-
гда в очагах атрофии появляются телеан-
гиэктазии.

Нередко единичные бляшки различ-
ной величины встречаются на волоси-
стой части головы, особенно у женщин. 
В начале заболевания волосы в очаге 
частично сохранены, наблюдается их 
разрежение в результате сдавливания 
волосяной луковицы инфильтратом. По-
верхность бляшек покрывается неболь-
шим количеством мелких тонких белых 
фолликулярных чешуек. Со временем 

бляшки увеличиваются в размерах, во-
лосы полностью выпадают, кожа в цен-
тре бледнеет, становится атрофичной, 
блестящей. По периферии очага ободок 
гиперемии выражен слабо и почти не ви-
ден.

Субъективные ощущения, как пра-
вило, отсутствуют. Крайне редко боль-
ных беспокоит незначительный зуд или 
жжение.

При дискоидной форме красной 
волчанки трансформация в системную 
происходит редко — у 1–7 % больных.

Центробежная эритема Биетта

Клиническая картина. При центро-
бежной эритеме Биетта из трех основных 
симптомов, характерных для дискоидной 
формы, отчетливо выражена только эри-
тема розово-красного или бледно-розо-
вого цвета, несколько отечная, которая 
локализуется симметрично в средней 
зоне лица (нос и щеки), напоминая ба-
бочку, с четкими границами. Редко на-
блюдается незначительный фолликуляр-
ный гиперкератоз. Эритема отличается 
центробежным ростом. При регрессе вы-
сыпаний рубцовая атрофия отсутствует, 
на месте эритемы иногда наблюдается 
гиперпигментация. Субъективные ощу-
щения отсутствуют. Заболевание часто 
рецидивирует и у 75 % больных служит 
проявлением СКВ.

Хроническая диссеминированная 
красная волчанка

Клиническая картина. Хрониче-
ская диссеминированная красная вол-
чанка локализуется обычно на открытых 
участках кожного покрова, но могут на-
блюдаться высыпания на груди, спине, 
плечах. При этой форме отмечаются все 
клинические признаки, характерные для 
красной волчанки, но не столь сильно 
выраженные. Сыпь более распростра-
ненная, представлена множественны-
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ми типичными дискоидными бляшками 
и пятнами синюшно-красного цвета, не-
правильных очертаний, с четкими грани-
цами (рис. 18.1). Бляшки незначительно 
инфильтрированы, плоской формы. На 
поверхности пятен фолликулярный ги-
перкератоз выражен слабо, атрофия раз-
вивается позднее; и она более поверх-
ностная.

Больные нередко жалуются на по-
вышение температуры, слабость, боли 
в суставах и нуждаются в динамическом 
наблюдении для исключения системно-
сти процесса, т. к. трансформация в СКВ 
происходит довольно часто.

Глубокая красная волчанка Капоши—
Ирганга — люпус-панникулит

Клиническая картина. При глубо-
кой красной волчанке Капоши—Ирган-
га наряду с типичными дискоидными 
бляшками или без них в подкожной жи-
ровой клетчатке появляются один или 
несколько резко отграниченных плотно-
эластических, подвижных болезненных 
узлов. Типичные дискоидные бляшки 
могут располагаться и над узлами. Вы-

сыпания локализуются на волосистой 
части головы, лице (лоб, щеки, подбо-
родок), реже  — на плечах, туловище, 
ягодицах. Цвет кожи над ними сначала 
не изменен, но постепенно становится 
синюшно-красного оттенка, поверхность 
высыпаний гладкая. По мере разрешения 
узлов и бляшек за счет атрофии подкож-
ной жировой клетчатки формируются 
характерные глубокие обезображиваю-
щие рубцы.

Глубокая форма красной волчан-
ки нередко переходит в СКВ. У 20–35 % 
больных глубокой красной волчанкой 
Капоши—Ирганга внекожные поражения 
позволяют поставить диагноз СКВ.

Диагноз красной волчанки основы-
вается на данных клинической картины, 
гистологического и иммуногистохими-
ческого исследования.

Гистологически при развернутой 
клинической картине дискоидной крас-
ной волчанки в эпидермисе наблюдается 
атрофия мальпигиева слоя, вакуольная 
дегенерация базального слоя и выражен-
ный гиперкератоз с роговыми пробками 
в волосяных фолликулах. В дерме преи-
мущественно лимфоидный инфильтрат 
располагается периваскулярно и вокруг 
сально-волосяных фолликулов, разру-
шая их. На местах инфильтрации отме-
чаются фибриноидная дегенерация со-
единительной ткани дермы с последую-
щей гибелью всех волокнистых структур 
и атрофией сально-волосяных фоллику-
лов.

Гистологические изменения при 
центробежной эритеме Биетта харак-
теризуются поверхностным васкулитом 
и дезорганизацией коллагеновых воло-
кон.

При глубокой красной волчанке 
Капоши—Ирганга (люпус-панникулит) 
гистологические изменения локализу-
ются преимущественно в подкожной жи-
ровой клетчатке, где выявляются некроз 

РИС. 18.1. Диссеминированная красная вол-
чанка
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жировых долек, гомогенизация и гиали-
ноз коллагеновых волокон, массивный 
плотный лимфоидный инфильтрат — как 
периваскулярный, так и очаговый.

При иммуногистохимическом мето-
де исследования в активных очагах фик-
сация IgG и IgМ выявляется в виде грану-
лярных отложений у 90 % больных.

При глубокой красной волчанке 
Капоши—Ирганга (люпус-панникулит) 
фиксация IgG и С3-компонента компле-
мента выявляется у 70 % больных.

При хронической диссеминирован-
ной красной волчанке и центробежной 
эритеме Биетта фиксированные антите-
ла выявляются в зависимости от степе-
ни трансформации кожной формы в си-
стемную.

Дифференциальный диагноз. На 
эритематозной стадии дискоидной крас-
ной волчанки, при хронической диссе-
минированной красной волчанке, цен-
тробежной эритеме Биетта дифферен-
циальный диагноз проводят с розацеа 
и себорейной экземой. Фолликулярную 
стадию дискоидной красной волчанки, 
хроническую диссеминированную крас-
ную волчанку дифференцируют с псо-
риазом, глубокую красную волчанку 
Капоши—Ирганга (люпус-панникулит) — 
с ограниченной склеродермией.

Течение и прогноз. Для кожной 
формы красной волчанки характерно 
длительное непрерывное течение с пе-
риодическими ухудшениями в весен-
не-летний период в связи с избыточной 
инсоляцией.

Трансформация кожной формы 
красной волчанки в системную может 
произойти под влиянием как экзогенных 
(инсоляция, УФ-облучение, ПУВА-тера-
пия), так и эндогенных (инфекция, бере-
менность, стресс) факторов.

Больные нуждаются в тщательном 
динамическом наблюдении и монито-
ринге лабораторных данных, т.  к. при 

длительном течении иногда формиру-
ется висцеральная и/или лабораторная 
микросимптоматика, свидетельствую-
щая о трансформации кожной формы 
красной волчанки в СКВ.

Лечение кожных форм красной вол-
чанки должно быть комплексным, адек-
ватным форме и активности процесса. 
При выраженной активности заболева-
ния (появление новых высыпаний, яркая 
синюшно-розовая окраска очагов пора-
жения) назначают средние дозы систем-
ных ГКС (30  мг/сут в преднизолоновом 
эквиваленте) или пролонгированные 
ГКС  — суспензия бетаметазона (дипро-
спан).

Одновременно с системными ГКС 
или в виде монотерапии используют 
противомалярийные препараты хиноли-
нового ряда. При их применении эффект 
становится заметным через 3–6 нед. ле-
чения.

Препаратами хинолинового ряда 
являются хлорохин дифосфат (дела-
гил), гидроксихлорохин (плаквенил). 
Их применяют в течение 4–6 мес.: на-
чальную дозу (максимальную) назна-
чают на 1–1,5 мес.; затем больного пе-
реводят на лечение поддерживающей 
дозой препарата. Лечение препаратами 
хинолинового ряда проводят под кон-
тролем общего анализа крови 1  раз 
в 7–10 дней.

C целью повышения эффективности 
и переносимости препаратов хинолино-
вого ряда целесообразно одновременно 
назначать витамины (В

6
 и В

12
 внутримы-

шечно, пантотенат кальция, никотино-
вую кислоту внутрь).

Топическая терапия необходима при 
лечении кожных форм красной волчанки. 
Применяют топические фторсодержа-
щие ГКС-гормоны средней или высокой 
фармакологической активности. В особо 
упорных случаях проводят криодеструк-
цию некоторых очагов.
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Альтернативными методами ле-
чения кожных форм красной волчанки 
являются применение изотретиноина 
(80 мг/сут), дапсона (25–100 мг/сут), ме-
тотрексата (7,5–15 мг/нед.), азатиопри-
на (2–4  мг/кг в сутки), введение имму-
ноглобулинов, моноклональных антител 
анти-CD40L, проведение плазмафереза.

Профилактика обострений. Боль-
ные с кожной формой красной волчанки 
должны находиться под диспансерным 
наблюдением дерматолога.

В весенне-летний период показан 
профилактический прием хинолиновых 
препаратов (делагил по 1 таблетке через 
день или плаквенил по 1  таблетке еже-
дневно). Необходимо проводить санацию 
выявленной хронической фокальной ин-
фекции.

Следует исключить воздействие 
УФ-облучения на кожу больных крас-
ной волчанкой, т. к. при этом возможна 
трансформация кожной формы в си-
стемную. Больным рекомендуют фотоза-
щитные кремы с SPF (фактор солнечной 
защиты)  50; шляпы, закрывающие лицо 
от солнечных лучей; одежду с длинны-
ми рукавами. Наиболее опасным перио-
дом в средней полосе России считается 
март–июль, когда в УФ-спектре преоб-
ладают жесткие лучи.

18.1.2. Системная красная 
волчанка

Системная красная волчанка (lupus 
sine lupo) — аутоиммунное заболевание 
соединительной ткани и сосудов, проте-
кающее с прогрессирующей полиорган-
ной патологией.

Эпидемиология. СКВ может раз-
виться спонтанно, без предшествую-
щего поражения кожи, или при про-
грессировании кожных форм. Кожные 
высыпания часто являются самыми 
ранними симптомами заболевания, 
у 6–15 % больных СКВ они отсутствуют, 

но это состояние носит временный, пре-
ходящий характер.

Классификация. По течению выде-
ляют острую, подострую и хроническую 
СКВ. С учетом клинических и лабора-
торных критериев активности рассма-
тривают три степени тяжести: I  — лег-
кая, II  — среднетяжелая, III  — тяжелая. 
В зависимости от преобладающей па-
тологии в период обострения выделяют 
кожно-суставной, почечный, легочный, 
неврологический и другие клинические 
варианты СКВ.

Клиническая картина. СКВ, как 
правило, начинается с выраженного 
продромального синдрома: повышенная 
до 39–40 С температура, слабость, го-
ловная боль, боли в суставах и мышцах, 
потеря массы тела.

В 80 % случаев СКВ начинается с так 
называемой волчаночной бабочки, име-
ющей особое диагностическое значение. 
Выделяют 4 ее типа:
1)  классическая «дискоидная» бабоч-

ка  — типичные очаги дискоидного 
типа в средней зоне лица;

2)  сосудистая («васкулитная») ба-
бочка  — нестойкое пульсирующее 
разлитое покраснение с цианотич-
ным оттенком, усиливающееся при 
волнении, инсоляции, воздействии 
жара, мороза, ветра;

3)  «волчаночная» бабочка типа центро-
бежной эритемы Биетта  — стойкие 
эритематозно-отечные пятна, ино-
гда с легким шелушением на по-
верхности;

4)  рожистая форма (стойкая рожа Капо-
ши) — насыщенно-красная разлитая 
плотная отечная эритема кожи лица, 
особенно век, напоминающая рожи-
стое воспаление, иногда с пузырями 
и эрозиями на поверхности.
Наряду с «волчаночной бабочкой» 

появляются высыпания на коже волоси-
стой части головы, груди, разгибатель-
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ных поверхностях предплечий, тыльной 
поверхности кистей, ладонях, концах 
пальцев.

Поражения кожи при СКВ более раз-
нообразны и распространены, чем при 
интегументной форме. Помимо измене-
ний, характерных для кожных форм крас-
ной волчанки, при СКВ можно наблюдать 
диффузную алопецию, диссеминиро-
ванные отечные эритематозные пятна 
по типу многоформной экссудативной 
эритемы (синдром Роуэлла), уртикарный 
ангиит, папулонекротические и гемор-
рагические поражения кожи, распро-
страненное сетчатое и ветвистое ливедо, 
пурпуру, буллезные высыпания, телеанги-
эктазии, общую сухость кожи, пигмента-
ции, усиленное ороговение кожи ладоней 
и подошв (кератодермия), различные из-
менения ногтей (ониходистрофия).

На ладонной поверхности концов 
пальцев рук (дистальных концевых фа-
лангах) могут появляться васкулиты (ка-
пилляриты), на коже ногтевых валиков — 
телеангиэктазии, на ладонях — эритема; 
а в области кистей, стоп и коленных су-
ставов — акроцианоз.

У 30–80 % больных на слизистой 
оболочке полости рта (нёбо, щечная по-
верхность, десны) возникают эрозии, по-
крытые кровянисто-гнойным налетом. 
Редко подобные элементы сыпи наблю-
даются на слизистой оболочке половых 
органов.

При СКВ у 25 % больных поражается 
красная кайма губ, особенно нижней губы. 
Волчаночный хейлит проявляется отеком 
губ, образованием трещин и плотно сидя-
щих чешуек. У некоторых больных снятие 
корочек сопровождается образованием 
глубоких болезненных трещин, кровото-
чащих эрозий и даже язв.

В последующем развиваются про-
грессирующие патологические изменения 
в разных органах: увеличение лимфатиче-
ских узлов (полиаденит) у 50 % больных, 

поражение ЖКТ (артериит и асептиче-
ский перитонит) и гепатомегалия — у 50 %, 
люпус-нефрит  — у 50 %, миопатия  — 
у 30 %, полисерозит (перикардит, пнев-
монит) — у 20 %; спленомегалия — у 20 %, 
артралгия и артрит — у 15 % и др.

Диагноз СКВ базируется на данных 
клинического, гистологического и имму-
ногистохимического исследования, серо-
логического исследования крови, общего 
анализа крови, а также обследования ор-
ганов и систем.

Гистологическая и иммуногистохи-
мическая картина напоминает таковую 
при кожных формах красной волчан-
ки. Важное значение имеет фиксация Ig 
и компонента комплемента в здоровой 
коже.

При проведении серологических ре-
акций антинуклеарные антитела выявля-
ют более чем у 95 % больных. Другими 
патогномоничными признаками счита-
ются выявление LE-клеток и антител 
к нативной ДНК.

В общем анализе крови отмечаются 
анемия (нормохромная), тромбоцитопе-
ния, лейкопения, повышение СОЭ.

Дифференциальный диагноз СКВ 
проводят с теми же дерматозами, что 
и при кожной (интегументной) форме.

Лечение. Несмотря на достигнутые 
успехи, лечение больных СКВ остается 
весьма сложной задачей. Препаратами 
1-й линии являются системные ГКС. При 
тяжелой органной патологии ежедневная 
доза стероидов должна быть не менее 
1 мг/кг массы тела с плавным переходом 
к поддерживающей дозе. В случае рези-
стентности к системным ГКС назначают 
дополнительную иммуносупрессивную 
терапию цитостатическими препарата-
ми или иммуносупрессорами (циклоспо-
рин А).

Широкое распространение сегодня 
получила комбинированная пульс-тера-
пия (метилпреднизолон и циклофосфан).
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Препараты хинолинового ряда (про-
тивомалярийные) и НПВП эффективны 
при подостром и хроническом течении 
СКВ. Применяют их длительно, в течение 
многих месяцев и даже лет, при необхо-
димости не исключаются системные ГКС.

Эффективной адъювантной терапи-
ей является применение ИФН (ИФН, лей-
кинферон, виферон) по различным схе-
мам, иммуномодуляторы под контролем 
иммунограммы.

Активная наружная терапия прово-
дится с использованием топических ГКС.

Профилактика обострений. При 
кожной форме красной волчанки боль-
ные должны находиться под диспансер-
ным наблюдением дерматолога и ревма-
толога.

Следует исключить воздействие 
УФ-облучения на кожу больных (как при 
кожной форме красной волчанки). При 
лекарственной форме исключают прием 
препаратов той группы, которые предпо-
ложительно вызвали проявления заболе-
вания.

Прогноз при СКВ остается в целом 
неблагоприятным, хотя адекватное со-
временное лечение значительно увели-
чивает продолжительность жизни боль-
ных. 5-летняя выживаемость составляет 
93 %. Больные должны пожизненно нахо-
диться под диспансерным наблюдением 
ревматолога.

При лекарственной форме красной 
волчанки прогноз благоприятный: отме-
на препарата и адекватная терапия при-
водят к ремиссии.

18.2. Склеродермия

Склеродермия (sclerodermia)  — за-
болевание, характеризующееся пора-
жением соединительной ткани кожи 
и внутренних органов (пищевода, легких, 
опорно-двигательного аппарата, ЖКТ, 
сердца, почек) с преобладанием фиброз-

но-склеротических и сосудистых нару-
шений.

Эпидемиология. Склеродермия  — 
второе по частоте заболевание из группы 
болезней соединительной ткани. Болеют 
преимущественно женщины в возрасте 
25–30 лет и старше 50 лет (соотношение 
мужчин и женщин  — 1:3). Заболевае-
мость в популяции составляет 20–27 но-
вых случаев на 1 млн в год.

Этиология и патогенез. В насто-
ящее время склеродермию рассматри-
вают как мультифакторное заболевание 
из группы коллагенозов с полигенным 
наследованием. Выделяют несколь-
ко основных аспектов в изучении па-
тогенеза склеродермии: генетический 
(установлена связь с наличием НLA-ан-
тигенов, однако ген, ответственный 
за развитие заболевания, не определен) 
и экзогенный (реализация генетиче-
ской предрасположенности при небла-
гоприятном воздействии целого ряда 
экзогенных факторов). Вместе с тем 
подтверждена ассоциация заболевания 
с антигенами системы HLA (AL, В8, В18, 
В27, Bw40, DRI, DR5), о чем свидетель-
ствуют семейные случаи.

К предрасполагающим и провоци-
рующим факторам можно отнести пе-
реохлаждение, острые или хронические 
инфекции (более чем у 60 % больных 
выявляется очаговая инфекция), стрес-
сы, лекарственные препараты, вакцина-
цию, сенсибилизацию (например, после 
маммопластики с использованием си-
ликона), сосудистые нарушения и эндо-
кринные дисфункции (гипоэстрогения, 
гипокортицизм, нарушения функций 
щитовидной железы, беременность, 
менопауза), травмы, вибрацию, тер-
мические влияния, радиацию. Иногда 
склеродермия может быть проявлением 
боррелиоза.

В развитии заболевания большое 
значение имеют аутоиммунные реакции, 
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а в основе патологического процесса ле-
жит прогрессирующая дезорганизация 
коллагена: мукоидное набухание, фи-
бриноидный некроз, гиалиноз и склероз. 
Основной механизм развития склеродер-
мии заключается в нарушении синтеза 
и обмена коллагена, что подтверждает-
ся повышенной активностью фибро-
бластов в культуре ткани, увеличенной 
продукцией коллагена в активной фазе 
заболевания, высокой экскрецией окси-
пролина, коррелирующей с тяжестью 
процесса. Стойкое нарушение регуля-
ции процессов биосинтеза коллагена 
(возможно, на уровне генома) приводит 
к интенсивной выработке фибробласта-
ми незрелого коллагена и к нарушениям 
в микроциркуляторном русле, чему спо-
собствуют дефекты иммунной системы, 
подтверждаемые наличием аутоантител 
(антинуклеарных, антицентромерных 
к РНК, ДНК и др.), иммунных комплек-
сов, вследствие чего формируется дис-
баланс иммунных реакций с признаками 
клеточно-опосредованной гиперчувстви-
тельности.

В формировании микроциркуля-
торных расстройств при склеродермии 
доказаны участие гистамина и серото-
нина и влияние повышенного содержа-
ния в дерме кислых мукополисахаридов 
на склероз соединительной ткани.

Классификация. Различают огра-
ниченную и системную склеродермию. 
Это разные варианты единого патологи-
ческого процесса, что подтверждается 
идентичными патогистологическими из-
менениями при обеих формах болезни 
и случаями трансформации ограничен-
ного процесса в системный.

Ограниченная склеродермия под-
разделяется на несколько клинических 
вариантов: бляшечную, линейную (по-
лосовидную), пятнистую (болезнь бе-
лых пятен, склероатрофический лихен) 
и атрофодермию Пазини—Пьерини.

18.2.1. Ограниченная 
склеродермия

Бляшечная склеродермия

Эпидемиология. Бляшечная склеро-
дермия является самой распространен-
ной формой.

Клиническая картина характери-
зуется наличием единичных или мно-
жественных бляшек, располагающихся 
преимущественно на коже туловища, 
реже  — на голове, шее, конечностях. 
Бляшки в своем развитии проходят три 
стадии — отечной эритемы, уплотнения 
(индурации) и атрофии. Стадия эритемы 
малозаметна для больного, т. к. субъек-
тивные ощущения отсутствуют. Вначале 
появляется одно или несколько отечных 
пятен бледного синюшно-розового цве-
та, с нечеткими границами, овальных, 
округлых или неправильных очертаний, 
различного размера (  1–15  см). За-
тем в центральной части пятен появля-
ется уплотнение, и они превращаются 
в бляшки, которые приобретают воско-
видный бело-желтый цвет (цвет сло-
новой кости). Бляшки увеличиваются 
в размерах, по периферии их определя-
ется лилово-розовый или сиреневатый 
ободок, свидетельствующий об актив-
ности процесса (рис. 18.2). Поверхность 
бляшек становится гладкой, блестящей, 
волосы выпадают, кожный рисунок сгла-
живается (стадия уплотнения). Клини-
ческая картина становится типичной: 
бляшки приобретают плотную деревяни-
стую консистенцию, кожу в пораженном 
участке невозможно собрать в складку. 
Болевая и тактильная чувствительность 
понижается, пото- и салоотделение от-
сутствуют. В таком виде бляшки могут 
сохраняться годами, затем их центр по-
степенно размягчается, западает и в этом 
месте формируются атрофия и гипер-
пигментация, соответствующие разме-
рам очага.
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Линейная форма (полосовидная, 
лентовидная) склеродермии

Эпидемиология. Встречается реже; 
возникает обычно в детском возрасте, 
главным образом у девочек. Является 
неблагоприятным вариантом, т. к. часто 
переходит в системную склеродермию 
(ССД).

Клиническая картина. Очаги в виде 
полос могут располагаться на конечно-
стях, вызывая атрофию глубоких тканей, 
включая мышцы и кости, и ограничивая 
движения, если полоса склероза захва-
тывает суставы; на половом члене  — 
в виде кольца в заголовочной борозде; 
на волосистой части головы, часто с пе-
реходом на кожу лба (рис.  18.3), носа, 
сопровождаясь выраженной атрофией 
не только кожи, но и подлежащих тка-
ней, что придает им сходство с рубцом 
после удара саблей.

Склероатрофический лихен — болезнь 
белых пятен

Эпидемиология. Чаще встречает-
ся у женщин после 50  лет, в основном 
на фоне гормональных расстройств (ме-

нопауза, нарушения функций щитовид-
ной железы).

Клиническая картина. Пятнистый 
вариант ограниченной склеродермии 
характеризуется формированием мел-
ких депигментированных атрофических 
пятен размером от 0,5 до 1  см, беле-
соватого цвета, с тонкой, блестящей, 
прозрачной кожей, окруженной узким 
эритематозным венчиком. Излюбленная 
локализация этой формы склеродер-
мии — кожа шеи, верхней части грудной 
клетки; часто сочетается с атрофически-
ми поражениями слизистой оболочки 
половых органов. В области пятен во-
лосы отсутствуют, рисунок кожи сгла-
жен. Пятна часто группируются, образуя 
обширные очаги поражения диаметром 
до 10 см и более, с четко выраженными 
границами. Субъективно могут беспоко-
ить чувство стягивания кожи, небольшой 
зуд.

Идиопатическая атрофодермия 
Пазини—Пьерини

Эпидемиология. Встречается у жен-
щин на местах постоянного давления 

РИС. 18.2. Бляшечная склеродермия РИС. 18.3. Линейная склеродермия: «удар са-
блей»
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на кожу резинок, лямок, ремней, ручек 
от сумок.

Клиническая картина. Эта форма 
ограниченной склеродермии проявля-
ется несколькими очагами поражения, 
располагающимися в основном на туло-
вище. Характеризуется незначительным 
уплотнением или его отсутствием в зоне 
поражения. Сначала уплотнение розова-
то-синюшного цвета, а затем довольно 
быстро приобретает буровато-коричне-
вый оттенок с едва заметной поверхност-
ной атрофией. Одновременно у одного 
пациента могут наблюдаться различные 
формы ограниченной склеродермии.

Диагноз ограниченных форм скле-
родермии основывается на клиниче-
ской картине и данных гистологическо-
го исследования. Гистопатологически 
на ранних стадиях процесса в дерме на-
блюдаются отек коллагеновых волокон, 
воспалительная реакция с периваску-
лярным или диффузным инфильтратом, 
состоящим в основном из лимфоцитов 
с примесью плазмоцитов, гистиоцитов 
и небольшого количества эозинофилов. 
В стадии склероза воспалительные явле-
ния исчезают, а пучки коллагеновых во-
локон становятся гомогенизированными 
и гиалинизированными.

Дифференциальный диагноз раз-
личных форм ограниченной склеродер-
мии проводят с токсидермией, отрубе-
видным лишаем, витилиго.

18.2.2. Системная склеродермия
Системная склеродермия (ССД)  — 

заболевание, при котором на фоне ау-
тоиммунных расстройств развивается 
пролиферирующая (облитерирующая) 
генерализованная васкулопатия с про-
грессирующим фиброзом кожи и вну-
тренних органов.

Эпидемиология. Заболеваемость 
составляет 2,7–12 случаев на 1 млн на-
селения в год. Женщины болеют в 7 раз 

чаще, чем мужчины. ССД выявляется 
в возрасте 30–50 лет, но начальные про-
явления могут обнаружиться и раньше.

Этиология и патогенез изучены 
недостаточно. Обсуждается сочетание 
генетической предрасположенности 
с неблагоприятными экзо- и эндоген-
ными факторами. Основными патогене-
тическими механизмами являются про-
цессы нарушения фиброобразования, 
иммунного статуса и микроциркуляции, 
аналогичные таковым при ограниченной 
склеродермии.

Классификация. В зависимости 
от степени распространенности кожного 
синдрома выделяют лимитированную 
и диффузную клинические формы ССД. 
Кроме того, встречается перекрестный 
синдром (crest), при котором ССД соче-
тается с признаками дерматомиозита, 
ревматоидного артрита или СКВ. Разли-
чают три варианта течения ССД: острое 
(сравнительно редкое, злокачественное), 
подострое и хроническое, различающие-
ся активностью и быстротой прогресси-
рования процесса.

Клиническая картина диффузной 
склеродермии отличается большой по-
лиморфностью и полисиндромностью, 
отражая системный характер заболе-
вания и варьируя от маломанифест-
ных (благоприятных) форм до генера-
лизованных, быстропрогрессирующих 
и фатальных. В зависимости от степени 
распространенности изменений кожи 
выделяют две основные клинические 
формы ССД: лимитированную, когда по-
ражаются лицо и кисти, и диффузную — 
проявляется поражением всего кожного 
покрова и характерным образом меняет 
внешний вид больного. Диффузная фор-
ма часто ассоциируется с быстрым про-
грессированием заболевания. Помимо 
собственно склеродермических изме-
нений (плотный отек, индурация и атро-
фия) с преимущественной локализаци-
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ей на лице и наиболее значительными 
изменениями кожи дистальных отделов 
конечностей, главным образом верхних 
(склеродактилия), наблюдается плотный 
отек кожи туловища. Кожа приобретает 
сероватый оттенок, спаивается с подле-
жащими тканями, ограничивая любые 
движения. Если процесс локализуется 
на лице, оно становится амимичным, 
маскообразным, заостряется нос, сужа-
ется ротовое отверстие, вокруг рта фор-
мируются кисетообразные складки. Язык 
высовывается с трудом (из-за склероза 
уздечки), выражены затруднения при 
проглатывании пищи (сужения пищево-
да). Отек и уплотнение могут локализо-
ваться в крупных кожных складках и на 
половых органах. Уплотненная кожа над 
суставами затрудняет движение пальцев 
(склеродактилия), легко травмируется, 
что может приводить к труднозаживаю-
щим язвам. Стадия отека и уплотнения 
сменяется атрофией кожи и мышц. След-
ствием атрофических изменений кожи 
могут быть пойкилодермия (перемежа-
ющиеся участки гипер- и депигментации 
и атрофии с множественными телеан-
гиэктазиями), значительное выпадение 
волос.

К частым проявлениям ССД отно-
сятся синдром Рейно (вазоспастические 
нарушения конечностей), суставной син-
дром, поражение скелетных мышц, пора-
жение костей; у части больных (до 25 %) 
наблюдается отложение солей кальция 
в коже и подкожной клетчатке (кальци-
ноз). Из внутренних органов преимуще-
ственно поражается пищеварительный 
тракт, особенно пищевод (60–70 % слу-
чаев), а также легкие, сердце и почки. 
Характерна значительная потеря массы 
тела в период быстрого прогрессирова-
ния болезни.

Течение. Ограниченные формы 
склеродермии иногда могут трансфор-
мироваться в системный процесс. К фак-

торам, способствующим переходу забо-
левания в ССД, относятся:

 дебют заболевания до 20 лет;

 распространенная бляшечная или 
линейная форма заболевания;

 локализация очагов поражения 
с вовлечением кожи лица или обла-
стей над суставами конечностей;

 выраженность дефицита клеточного 
звена иммунитета; дизиммуноглобу-
линемия.
Диагноз ставят на основании кли-

нико-гистологической картины и резуль-
татов, полученных при реакции имму-
нофлюоресценции (нуклеолярный тип 
свечения). Из лабораторных методов 
наибольшее значение имеет обнаруже-
ние антинуклеарного фактора и анти-
центромерных антител. Кроме того, по-
вышаются СОЭ, уровень С-реактивного 
белка, фибриногена и др.

Дифференциальный диагноз про-
водят с СКВ, ревматоидным артритом, 
дерматомиозитом.

Лечение. При лечении склеродер-
мии проводится многокурсовая ком-
плексная терапия, основу которой со-
ставляют антифиброзные препараты, 
которые назначаются курсами: купре-
нил (пеницилламин), пенициллин, ока-
зывающие многостороннее действие 
на метаболизм соединительной ткани; 
системные ГКС, иногда в сочетании с ци-
тостатиками, а также аминохинолиновые 
препараты (если нет тяжелых висцераль-
ных проявлений).

В стадии уплотнения целесообразно 
применение ферментативных препаратов 
гиалуронидазного действия. В  терапию 
обязательно включают вазодилататоры, 
препараты для воздействия на систему 
микроциркуляции, сосудистые протекто-
ры, витамины (особенно А и Е), биоген-
ные препараты (алоэ, стекловидное тело, 
аденозинтрифосфорную кислоту — АТФ 
и др.), солкосерил, актовегин.
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Топическая терапия заключается 
в смазывании очагов ГКС-мазями сла-
бой или умеренной силы в стадии обо-
стрения, возможно также сочетание их 
с димексидом; в дальнейшем в периоды 
ремиссии целесообразно длительное 
ежедневное применение препаратов, 
влияющих на метаболизм коллагена 
(эгаллохит, ферменкол). Эти препараты 
могут применяться под окклюзионную 
повязку — на 30–40 мин.

Эффективны курсы гипербариче-
ской оксигенации, озонотерапии, фото-
терапии, в том числе с эксимерным ла-
зером, фонофореза протеолитических 
ферментов на очаги поражения с гиа-
луронидазой, трипсином и химотрип-
сином. Применяют лазеротерапию (ге-
лий-неоновый или инфракрасный лазер), 
электромагнитные поля сверхвысокой 
частоты в чередовании с йодобромными 
ваннами, аппликации парафина, озоке-
рит, плазмаферез, гемосорбцию.

Профилактика. Для поддержания 
терапевтического эффекта важно дис-
пансерное наблюдение. Целесообразно 
профилактическое назначение 1–2 кур-
сов в год фонофореза с препаратами 
гиалуронидазы пролонгированного дей-
ствия (лонгидаза), чередуя их с лекар-
ственными средствами, улучшающими 
микроциркуляцию, витаминами и при 
необходимости сочетая с топическими 
средствами. Рекомендовано регулярное 
санаторное лечение на бальнеологиче-
ских и грязевых курортах, массаж, лечеб-
ная гимнастика.

Прогноз зависит от стадии и фор-
мы заболевания. Он наименее благо-
приятен при ССД, особенно при диф-
фузной форме, сопровождающейся 
поражением внутренних органов, что 
нередко приводит к летальному исходу. 
При ограниченных вариантах склеро-
дермии прогноз в большинстве случаев 
хороший.
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19 БУЛЛЕЗНЫЕ 
АУТОИММУННЫЕ ДЕРМАТОЗЫ

После изучения темы студент должен:
знать:

 классификацию аутоиммунных бул-
лезных дерматозов;

 этиологию и патогенез, клиниче-
скую картину;

 алгоритм лабораторной диагности-
ки (цитология, гистология, прямая 
иммунофлюоресценция);

 определение акантолиза и уровень 
образования пузырей в случае раз-
личных аутоиммунных буллезных 
дерматозов при гистологическом 
исследовании биоптата кожи;

 какие аутоантитела выявляются при 
различных аутоиммунных буллез-
ных дерматозах при прямой имму-
нофлюоресценции и где они фикси-
руются;

 принципы общей и местной терапии;
уметь:

 собрать анамнез и произвести ос-
мотр больного;

 определить элементы сыпи и клини-
ческие феномены (феномен Николь-
ского, Асбо—Хансена);

 поставить и обосновать предполага-
емый диагноз;

 провести пробу Ядассона;

 наметить план обследования боль-
ного для подтверждения предпола-
гаемого диагноза;

 назначить лечение.
В группу аутоиммунных буллез-

ных дерматозов включены заболевания 
кожи, единственным или определяющим 

первичным морфологическим элемен-
том которых является пузырь, а в патоге-
незе болезней определяющая роль при-
надлежит аутоиммунным механизмам 
развития процесса. К ним относят истин-
ную акантолитическую пузырчатку, бул-
лезный пемфигоид Левера, герпетифор-
мный дерматит Дюринга.

19.1. Пузырчатка

Пузырчатка (pemphigus) (синоним: 
истинная акантолитическая пузырчат-
ка) — аутоиммунный буллезный дерма-
тоз, неотъемлемым, но не патогномо-
ничным признаком которого является 
акантолиз.

Эпидемиология. Пузырчатка со-
ставляет 1 % всех кожных заболеваний; 
преобладающей формой является вуль-
гарная пузырчатка. Около 60 % боль-
ных  — женщины; чаще заболевают пу-
зырчаткой в 40–60 лет, однако развитие 
заболевания возможно в любой возраст-
ной группе.

Этиология и патогенез пузырчат-
ки до сих пор не выяснены. Предложены 
инфекционная, нейрогенная, токсическая 
и наследственная теории его развития, 
но ни одна из них не получила убеди-
тельных подтверждений.

Согласно последней теории, пузыр-
чатку на фоне генетической предрас-
положенности вызывает представитель 
группы ретровирусов. Установлено, что 
в Европе большинство больных пузыр-
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чаткой являются носителями определен-
ных аллелей антигенов гистосовмести-
мости, НLA  — DR4 и DR14; в Японии  — 
аллели HLA-B15; в Турции  — HLA-B35, 
B44, CW4, DR4, DR14, DQ4 и DQ8. Не-
редко пузырчатка служит проявлением 
паранеопластического процесса.

Начало пузырчатки может вы-
звать прием медикаментов. Препара-
тами, провоцирующими развитие за-
болевания, являются D-пеницилламин, 
препараты группы ингибиторов ан-
гиотензинпревращающего фермента 
(каптоприл, эналаприл), фуросемид, фе-
нацетин, пенициллин, тиопронин, суль-
фоновые препараты (дапсон). Интрана-
зальное введение героина также может 
стать триггерным фактором в возникно-
вении пузырчатки.

Ведущим механизмом патогенеза 
болезни сегодня признана аутоиммун-
ная концепция возникновения истинной 
пузырчатки. Центральное место в дан-
ной теории занимает разрушение межэ-
пидермальных связей в шиповатом слое 
эпидермиса с последующим развитием 
акантолиза вследствие появления ауто-
антител против поверхностных струк-
тур клеток эпидермиса. Аутоантитела 
при истинной пузырчатке принадлежат 
к IgG.

Изменение антигенной структуры 
клеток приводит к активации T-клеток, 
преимущественно Т-хелперов 2-го типа, 
с дальнейшей продукцией ИЛ. Т-хелперы 
стимулируют В-клетки к дифференци-
ровке в плазматические, секретирующие 
антитела класса IgG.

Аутоантитела класса G вырабатыва-
ются против входящих в состав десмо-
сом трансмембранных гликопротеидов. 
Последние при истинной пузырчатке 
представлены в основном десмоглеина-
ми. Обращает на себя внимание, что при 
различных клинических формах пузыр-
чатки поражаются десмоглеины с раз-

ной молекулярной массой, что объяс-
няет своеобразие каждой клинической 
формы. На этом основании выделены 
следующие клинические варианты пу-
зырчатки: вульгарная и вегетирующая 
(поражается десмоглеин-3), листовидная 
и эритематозная (поражен десмогле-
ин-1).

В результате отложения иммунных 
комплексов и комплемента в области 
десмосом шиповатого слоя эпидермиса 
активизируется система межклеточных 
протеаз, что приводит к возникнове-
нию акантолиза, т. е. утрачивается связь 
между кератиноцитами шиповатого слоя 
вследствие повреждения их десмосо-
мо-тонофиламентных связей.

Классификация. На основании кли-
нических, патоморфологических, имму-
ногистохимических данных выделены 
следующие основные клинические фор-
мы пузырчатки:
 вульгарная:

 малый вариант — вегетирующая;

 листовидная:

 малые варианты  — эритематозный 
пемфигус и герпетиформный пем-
фигус;

 паранеопластическая.
В отдельную группу выделены ред-

кие и атипичные клинические варианты 
пузырчатки (IgA-пемфигус, лекарствен-
но-индуцированный пемфигус и др.). 
Наиболее часто встречается вульгарная 
пузырчатка, отмечаемая у 0,6 % всех 
больных с патологией кожи.

Клиническая картина. Пузырчатка 
вульгарная (pemphigus vulgaris). Процесс 
может локализоваться как на слизистой 
оболочке полости рта, так и на гладкой 
коже. Конъюнктива глаз вовлекается 
вторично.

Первичные морфологические эле-
менты кожи при пузырчатке — пузыри. 
Как правило, первоначально они по-
являются на слизистой оболочке по-
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лости рта, красной кайме губ, глотки, 
носа, не принимая диссеминированного 
характера, что связано с поверхност-
ной локализацией десмоглеина-3 (по 
сравнению с десмоглеином-1, который 
присутствует на слизистых оболочках) 
(рис.  19.1). Очень редко первично по-
ражаются слизистые оболочки половых 
органов. Развернутая клиническая кар-
тина пузырчатки формируется в сроки 
от 2–3 нед. до нескольких месяцев или 
даже лет. Единичные небольшие пу-
зыри, возникающие на слизистых обо-
лочках, быстро вскрываются, и обычно 
видны только болезненные эрозии, рас-
положенные на неизмененной слизи-
стой оболочке полости рта. Дно эрозий 
блестящее, ярко-красного цвета или 
покрыто белесоватым налетом. По пе-
риферии эрозии окаймлены обрывками 
беловатого эпителия.

Иногда первые пузыри появляются 
на гладкой коже. Как правило, они мел-
кие, локализуются обычно на верхней 
половине туловища, плечах, их покрыш-
ка напряженная, содержимое серозное 
(рис. 19.2). Затем на месте пузырей фор-
мируются вторичные морфологические 
элементы: эрозии или корочки.

Постепенно заболевание прогрес-
сирует и принимает генерализованный 
характер: множественные пузыри и эро-
зии наблюдаются как на слизистых обо-
лочках, так и по всему кожному покрову. 
При прогрессировании пузырчатки кли-
ническая картина приобретает «пестрый 
вид»: покрышка пузырей становится 
дряблой, а содержимое  — мутным или 
гнойным (при присоединении вторичной 
инфекции). В результате эксцентричного 
роста пузыри увеличиваются в размерах, 
достигая в диаметре 3–4 см, сливаются 
друг с другом. Крупные пузыри под тяже-
стью экссудата принимают грушевидную 
форму («симптом груши»; рис. 19.3). На 
месте пузырей быстро образуются эро-
зии, особенно в местах трения (спина, 
поясница, ягодицы, крупные складки). 
Обширные эрозии быстро увеличивают-
ся в размерах за счет периферического 
роста (рис. 19.4), эпителизация их отсут-
ствует. Дно эрозий — различной окраски: 
от ярко-красной до синюшно-розовой; 
на поверхности эрозий отмечаются се-

РИС. 19.1. Начальные проявления вульгарной 
пузырчатки на красной кайме губ

РИС. 19.2. Мелкие напряженные пузыри 
на неизмененной коже (начальные проявления 
вульгарной пузырчатки)
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ровато-белый, буроватый налет или рых-
лые серозные, плотные геморрагические 
и некротические корки. На местах давле-
ния и трения (лопатки, ягодицы, крупные 
складки) эрозии могут возникать и без 
предварительного образования пузырей. 
Субъективно больных беспокоит болез-
ненность в местах высыпаний. Иногда 
многочисленные эрозии вызывают боли, 
усиливающиеся во время перевязок или 
при изменении положения тела. Очень 
болезненны высыпания в полости рта 
и на гениталиях. Больные с трудом могут 
принимать пищу, в связи с чем отмечает-
ся снижение массы тела.

При потягивании пинцетом за об-
рывки эпидермиса по периферии эрозии 
можно вызвать отслойку видимо неиз-
мененной кожи, расположенной вокруг 
эрозии  — феномен Никольского (опи-
сан П.В. Никольским в 1896 г). В 1933 г. 
С.Т.  Павлов в ходе гистологических ис-
следований продемонстрировал, что 
в основе феномена Никольского лежит 
акантолиз.

В настоящее время выделяют три 
варианта феномена Никольского.

1-й, классический, вариант вызы-
вают при потягивании пинцетом за об-
рывки покрышки пузыря по периферии 
эрозии, в результате чего происходит от-
слойка эпидермиса на видимо здоровой 
коже (краевой симптом).

При 2-м варианте трение пальцем 
(скользящее давление) внешне здоровой 
кожи вблизи пузыря или эрозии приво-
дит к легкому отторжению верхних сло-
ев эпидермиса.

При 3-м варианте в результате тре-
ния пальцем непораженной кожи, но 
в отдалении от пузыря или эрозии, на-
блюдается такая же отслойка эпидер-
миса.

Иногда в начале заболевания фено-
мен Никольского может быть отрица-
тельным или слабоположительным.

Механическим феноменом при пу-
зырчатке является и феномен Асбо-Хан-
сена: при давлении пальцем или по-
кровным стеклом на покрышку пузыря 
увеличивается его площадь. Однако этот 
феномен может быть положительным 
и при буллезном пемфигоиде.

В случае отсутствия лечения пло-
щадь поражения при вульгарной пузыр-
чатке может достигать 80 % всего кож-
ного покрова. Состояние больного при 
этом крайне тяжелое. В терминальной 
стадии больные погибают от вторичных 
инфекций, интоксикации.

Появляются изменения в биохи-
мических анализах: в плазме крови ко-

РИС. 19.3. «Симптом груши» при пузырчатке

РИС. 19.4. Обширные эрозии при вульгарной 
пузырчатке
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личество альбуминов понижено, а гло-
булинов  — повышено. Концентрация 
электролитов (натрия, хлоридов, калия), 
в сыворотке крови значительно понижа-
ется.

Изменения в общем анализе крови 
носят вторичный характер. При прогрес-
сировании процесса возможна выражен-
ная анемия, при присоединении вторич-
ной инфекции — повышение уровня лей-
коцитов и СОЭ.

При своевременном и адекватном 
лечении исход заболевания относитель-
но благоприятный: полная эпителизация 
эрозий и ремиссия на фоне приема под-
держивающей дозы системных ГКС.

Пузырчатка вегетирующая (pem-
phigus vegetans). В зависимости от пер-
вичных элементов различают два типа 
вегетирующей пузырчатки.

I тип — классический (описан Нью-
манном в 1976 г.), при котором первич-
ным морфологическим элементом явля-
ется вялый пузырь. Эта форма вегетиру-
ющей пузырчатки составляет 0,37 %.

II тип (в 1989 г. описал Аллопо) рас-
сматривают как «вегетирующую пиодер-
мию», поскольку первичным морфологи-
ческим элементом является пустула (по 
сути, мелкий акантолитический пузырь), 
возникающая в результате акантолиза 
и заполненная преимущественно эози-
нофильными лейкоцитами.

Дальнейшее течение обоих типов 
вегетирующей пузырчатки одинаковое.

Вегетирующая пузырчатка начина-
ется, как и вульгарная, с появления пузы-
рей на слизистой оболочке рта, быстро 
трансформирующихся в эрозии. Одно-
временно или несколько позже на коже 
возникают пузыри меньшего размера, 
чем при вульгарной пузырчатке; они 
располагаются преимущественно во-
круг естественных отверстий и в кож-
ных складках (за ушными раковинами, 
в межпальцевых складках, подмышечных 

ямках, под молочными железами, в пахо-
во-бедренных областях, области пупка). 
При вскрытии пузырей формируются 
сочные вегетации розового цвета, мягкой 
консистенции, высотой до 1 см. Вегета-
ции могут возникать и в области перехо-
да слизистых оболочек в кожу (область 
губ, носа, половые органы, задний про-
ход). В связи с быстрым присоединением 
вторичной инфекции (микробной или 
грибковой) вегетирующая поверхность 
покрывается серозно-гнойным отделя-
емым, корками, пропитанными сероз-
но-гнойным экссудатом; появляется зло-
вонный запах. Постепенно поверхность 
вегетирующих образований становится 
сухой, отмечаются гиперкератоз, трещи-
ны. По периферии вегетирующих очагов 
возникают новые первичные морфоло-
гические элементы в виде пузыря или 
пустулы.

При развернутой клинической кар-
тине определяется положительный 
феномен Никольского  — краевой или 
вблизи очагов поражения. Субъективные 
проявления — болезненность и зуд раз-
личной интенсивности.

Течение вегетирующей пузырчатки 
более длительное, чем вульгарной. Мо-
гут наблюдаться длительные ремиссии.

Пузырчатка листовидная (pemphi-
gus foliaceus). Листовидная (эксфолиа-
тивная) пузырчатка встречается реже 
вульгарной, но чаще, чем вегетирующая 
(в 3–4,5 % случаев).

Начальные проявления листовидной 
пузырчатки локализуются на коже лица, 
волосистой части головы, верхней поло-
вины спины и грудной клетки. Слизистые 
оболочки не поражаются, что связано 
с локализацией десмоглеина-1 в области 
слизистых оболочек.

Основными клиническими проявле-
ниями листовидной пузырчатки служат 
пузыри и эритема. При листовидной пу-
зырчатке пузыри, как правило, с тонкой, 
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дряблой, вялой, морщинистой покрыш-
кой. Они возникают на эритематозном 
фоне и быстро трансформируются в эро-
зии, покрытые слоистыми чешуе-кор-
ками. Подобная клиническая картина 
связана с тем, что при листовидной пу-
зырчатке поражаются десмоглеины-1, 
которые находятся в поверхностных сло-
ях эпидермиса. Часто пузыри расположе-
ны настолько поверхностно, что не про-
исходит разрыва покрышки. Последняя 
ссыхается в тонкую пластинчатую кор-
ку, похожую на лист бумаги, что объяс-
няет название этой формы пузырчатки 
(рис.  19.5). Под покрышкой вновь фор-
мируются поверхностные пузыри, кото-
рые ссыхаются в тонкую корку, образу-
ющую следующий слой. Иногда эрозии 
возникают на таких местах, где никогда 
не было пузырей, поскольку достаточ-
но небольшого трения, чтобы вызвать 
образование дефекта кожи. Именно при 
этой форме пузырчатки П.В. Никольский 
впервые описал феномен «механиче-
ской» отслойки эпидермиса при потяги-
вании за разорванную покрышку пузыря 
или при трении здоровой по виду кожи.

При злокачественном течении и от-
сутствии адекватной терапии больные 

умирают от вторичных инфекций или 
кахексии.

Пузырчатка эритематозная (сино-
нимы: пузырчатка себорейная, синдром 
Сенира—Ашера). Эта форма пузырчат-
ки встречается в 21,1 % случаев, т. е. до-
вольно часто.

Современная дерматология рассма-
тривает эритематозную пузырчатку как 
малую форму листовидной, т. к. при обо-
их заболеваниях поражение эпидермиса 
происходит на уровне десмоглеина-1.

Первые проявления эритематозной 
пузырчатки отмечаются на себорейных 
участках кожи: волосистой части голо-
вы, лице, верхней части грудной клетки, 
межлопаточной области (рис. 19.6). Сли-
зистая оболочка рта, половых органов, 
конъюнктивы глаз свободна от высыпа-
ний. Эритематозная пузырчатка сочета-
ет клинические признаки эритематоза 
(красной волчанки), пузырчатки, себо-
рейной экземы, поэтому на первых эта-
пах заболевания возможны диагности-
ческие ошибки. К клиническим призна-
кам эритематозной пузырчатки относят: 
инфильтрированную эритему с резкими 
границами, рыхлые, жирные желтова-
то-коричневые чешуйки и корки, иногда 

РИС. 19.5. Поверхностная эрозия при листо-
видной пузырчатке

РИС. 19.6. Бляшки на коже лица и груди с на-
слоением рыхлых, жирных желтовато-корич-
невых корок при себорейной пузырчатке
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мокнутие (в результате мелких эрозий), 
появление эфемерных пузырей с вялой 
тонкой покрышкой по периферии очагов, 
которые быстро вскрываются и транс-
формируются в эрозии, положительный 
или слабоположительный краевой фено-
мен Никольского.

Прогноз при эритематозной пузыр-
чатке благоприятный. Заболевание длит-
ся от нескольких недель до 2–3 лет.

Диагноз пузырчатки базируется 
на клинических признаках заболевания 
и данных цитологического, гистологиче-
ского, иммуногистохимического иссле-
дований [прямая реакция иммунофлюо-
ресценции (РИФ)].

Цитологическая диагностика осно-
вана на обнаружении в мазках-отпечат-
ках акантолитических клеток (клеток 
Тцанка) — это измененные клетки шипо-
ватого слоя, которые в результате акан-
толиза приобретают новые морфологи-
ческие свойства.

Для приготовления мазка-отпечатка 
со дна свежей эрозии кусочком ластика 
(предварительно стерилизованного) бе-
рут материал и наносят на обезжирен-
ное предметное стекло. Последнее вы-
сушивают на воздухе, фиксируют и окра-
шивают гематоксилином и эозином. 
Мазки-отпечатки исследуют с помощью 
светового микроскопа. При световой ми-
кроскопии обнаруживают акантолитиче-
ские клетки.

В начале заболевания акантолитиче-
ские клетки могут быть единичными или 
не обнаруживаются вовсе, т.  к. они еще 
не успели сформироваться. При развер-
нутой клинической картине пузырчатки 
их много; располагаются они пластами, 
что характерно для пузырчатки, аканто-
литические клетки  — с очень крупным 
интенсивно-фиолетовым или фиолето-
во-синим ядром, занимающим практи-
чески всю клетку. В ядре выявляются 2 
или более ядрышек. Цитоплазма окру-

жает ядро в виде узкого светло-голубого 
ободка; к периферии он становится тем-
но-синего цвета (рис. 19.7).

В ходе гистологического исследо-
вания в шиповатом слое при пузырчат-
ке выявляется внутриэпидермальный 
пузырь, формирующийся в результате 
акантолиза (при листовидной пузырчат-
ке — в более поверхностных слоях). При 
вульгарной пузырчатке самыми ранними 
патогистологическими находками слу-
жат явления акантолиза в виде щели, 
вследствие чего появляются пузыри су-
прабазальной локализации. Базальные 
кератиноциты, будучи отделенными 
один от другого, плотно прилегают к ба-
зальной мембране, образуя «tomb stones» 
(надгробные памятники), подчеркивая 
основание пузыря (рис.  19.8). В дерме, 
кроме смешанной клеточной реакции 
(лимфоциты, нейтрофилы, макрофаги), 
наблюдается большое количество эози-
нофилов.

РИС. 19.7. Развернутая клиническая картина 
пузырчатки. Акантолитические клетки распо-
ложены пластами, с очень крупным интенсив-
но-фиолетовым ядром
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При постановке реакции непрямой 
иммунофлюоресценции в сыворотке 
крови выявляются аутоантитела клас-
са IgG; некоторые авторы называют их 
пемфигусоподобными. При реакции пря-
мой иммунофлюоресценции выявляют 
фиксацию IgG в шиповатом слое. Иногда 
одновременно с иммуноглобулином от-
мечается фиксация в эпидермисе и ком-
племента (рис. 19.9).

Методом ELISA установлено, что ау-
тоантитела реагируют с десмоглеинами, 
причем при вульгарной пузырчатке  — 
с десмоглеином-3, а при листовидной — 
с десмоглином-1.

Таким образом, диагноз пузырчатки 
основывается на следующих признаках:

 клинические проявления в виде пу-
зырей и эрозий, локализующихся 
на коже и слизистых оболочках, при 
паранеопластической пузырчат-
ке  — также лихеноидные папулы, 
бляшки;

 положительный феномен Николь-
ского;

 обнаружение акантолитических кле-
ток (клеток Тцанка) при цитологиче-

ском исследовании мазков-отпечат-
ков;

 акантолиз при гистологическом ис-
следовании;

 IgG в шиповатом слое при реакции 
прямой и непрямой РИФ;

 Десмоглеины-1 и/или 3 при ELISA- 
тесте.
Дифференциальный диагноз про-

водят с буллезным пемфигоидом Левера, 
герпетиформным дерматитом Дюрин-
га (табл.  19.1), буллезной формой ток-
сидермии. Эритематозную пузырчатку 
дифференцируют также с красной вол-
чанкой, себорейной экземой, вегетирую-
щую — с хронической язвенно-вегетиру-
ющей пиодермией.

Принципы системной и наружной 
терапии. Использование системных ГКС 
в лечении пузырчатки открыло новую 
эру в терапии этого тяжелого заболева-
ния.

Лечение пузырчатки начинают 
с «ударных» суточных доз системных ГКС 
(преднизолона 80–100  мг/сут). После 
достижения терапевтического эффек-
та дозу системных ГКС очень медленно 

РИС. 19.8. Патогистологические изменения 
в шиповатом слое у больного пузырчаткой: 
внутриэпидермальный пузырь

РИС. 19.9. Фиксация IgG в межклеточной 
склеивающей субстанции базального и всех 
отделов шиповатого слоя эпидермиса при пу-
зырчатке
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(в течение 2–2,5  лет) снижают до ми-
нимальной поддерживающей. Эта доза 
у каждого больного индивидуальна (она 
должна быть достаточной, чтобы сдер-
живать образование пузырей — обычно 
это 10 мг/сут преднизолона). Минималь-
ную поддерживающую дозу больной по-
лучает пожизненно.

Следует отметить, что эффектив-
ность лечения повышается, если назна-
чать препараты в соответствии с физио-
логическим циклом секреции гормонов 
корой надпочечника. Максимальную 
дозу системных ГКС (обычно 2/

3
 суточной 

дозы) дают в утренние часы, оставшуюся 
1/

3
 — днем. Это в какой-то мере ослабля-

ет отрицательное воздействие препа-
ратов на функцию коркового вещества 
надпочечников.

В связи с многочисленными ослож-
нениями при проведении лечения си-
стемными ГКС пациенту сразу назначают 
диету и корригирующую терапию.

Диета больного истинной пузыр-
чаткой исключает поваренную соль или 
уменьшает ее количество, сокращает 
потребление сахара, сладостей, мучных 
изделий. В рацион пациента должно вхо-
дить большое количество белковых про-
дуктов (творог, отварное мясо, бобовые 
культуры).

К главным побочным эффектам сте-
роидной терапии относится экзогенный 
(медикаментозный) синдром Иценко—
Кушинга, поэтому больным сразу назна-
чают препараты К+, Са2+, ингибиторы 
протонной помпы.

В ряде случаев заболевание ока-
зывается резистентным к проводимой 
ГКС-терапии — наблюдается так называ-
емая стероидная резистентность. В этом 
случае дополнительно к системным ГКС 
назначают цитостатики (азатиоприн), 
иммуносупрессоры (циклоспорин  А), 
биологические препараты (ритуксимаб), 
плазмаферез и др.

До настоящего времени системные 
ГКС остаются основным средством ле-
чения больных пузырчаткой, т. к. только 
они предотвращают смерть больных.

Профилактика обострений. Боль-
ные пузырчаткой должны находиться 
под постоянным диспансерным наблю-
дением, рационально переводить паци-
ентов на I–II  группу инвалидности даже 
при благоприятном течении заболева-
ния. Больным рекомендуют выполнять 
следующие рекомендации: избегать про-
студных заболеваний; не подвергаться 
инсоляции; придерживаться щадящего 
режима мытья с применением нейтраль-
ных гелей без мыла, мочалок; нижнее бе-
лье должно быть из хлопка, свободным, 
светлых тонов; соблюдать диету, исклю-
чающую сахар, ограничивающую соль, 
мучные изделия, чеснок и содержащую 
большое количество белковых продук-
тов.

Прогноз. В 30–40-х гг. прошлого 
столетия летальный исход при пузырчат-
ке наблюдался в течение первых 5  лет. 
С  началом эры системных ГКС смерт-
ность больных пузырчаткой снизилась 
с 60–90 до 15–45 %. В настоящее время 
смертельный исход пузырчатки связан, 
как правило, с осложнениями от прово-
димой терапии.

19.2. Буллезный пемфигоид

Буллезный пемфигоид (синоним: 
пузырчатка неакантолитическая, буллез-
ный пемфигоид Левера) — аутоиммунное 
заболевание кожи, впервые описанное 
в 1953  г. Левером; первичный его эле-
мент — пузырь — формируется субэпи-
дермально.

Эпидемиология. В Европе буллез-
ный пемфигоид встречается в 6,6–7 слу-
чаях на 1  млн жителей. Заболевание 
встречается чаще, чем истинная аканто-
литическая пузырчатка. Мужчины и жен-
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щины болеют одинаково часто, обычно 
после 60 лет, но могут заболеть и дети.

Этиология и патогенез. Обсуж-
дается вирусная теория возникновения 
буллезного пемфигоида. Буллезный пем-
фигоид как паранеопластический про-
цесс — явление нередкое, но наблюдает-
ся не у всех пациентов.

Триггерным механизмом в возник-
новении буллезного пемфигоида могут 
быть лекарственные препараты: про-
изводные пенициллина, ибупрофена, 
эналаприла, фуросемида, нейролепти-
ков, пеницилламина. Однако установить 
связь между буллезным пемфигоидом 
и их приемом удается не всегда.

Сегодня ведущей патогенетической 
теорией буллезного пемфигоида при-
знана аутоиммунная. Она основывается 
на выработке антител класса IgG к транс-
мембранному антигену, ассоциирован-
ному с lamina lucida и гемидесмосомами 
базальных кератиноцитов (буллезный 
пемфигоидный антиген). В связи с таким 
расположением иммуноглобулина пу-
зырь локализуется субэпидермально.

Клиническая картина. Процесс 
обычно бывает генерализованного ха-
рактера, но иногда остается локализо-
ванным. В 10–25 % случаях возможно 
поражение слизистых оболочек полости 
рта, другие слизистые оболочки вовле-
каются очень редко. Первичным элемен-
том при буллезном пемфигоиде является 
крупный пузырь полусферической фор-
мы, с плотной, гладкой, напряженной по-
крышкой, серозным или серозно-гемор-
рагическим содержимым (рис.  19.10). 
Пузыри возникают на фоне эритемы. 
Пузырные высыпания могут появиться 
на любом участке кожного покрова, но 
преимущественно на сгибательных по-
верхностях. При вскрытии пузырей обра-
зуются обширные болезненные эрозив-
ные поверхности. Феномен Никольского 
остается отрицательным.

Лабораторная диагностика. Ги-
стологически буллезный пемфигоид 
характеризуется субэпидермальными 
пузырями и воспалительным инфильтра-
том, состоящим преимущественно из эо-
зинофилов, но может содержать также 
лимфоциты, гистиоциты и нейтрофилы 
(рис. 19.11).

Прямая иммунофлюоресценция де-
монстрирует линейную фиксацию IgG 
и C3 на базальной мембране (рис. 19.12). 
Непрямая иммунофлюоресценция выяв-
ляет IgG-аутоантитела у 60–70 % боль-
ных в сыворотке крови.

Таким образом, диагноз буллезно-
го пемфигоида основывается на кли-
нических проявлениях в виде пузырей 
и эрозий на эритематозном фоне; отри-
цательном феномене Никольского; об-

РИС. 19.10. Крупные напряженные пузыри 
при буллезном пемфигоиде Левера, располо-
женные на эритематозном фоне
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наружении субэпидермального пузыря 
при гистологическом исследовании; ли-
нейной фиксации IgG и C3 на базальной 
мембране при прямой РИФ и выявлении 
IgG в сыворотке крови при непрямой 
РИФ.

Дифференциальный диагноз про-
водят с пузырчаткой, герпетиформным 
дерматитом Дюринга (см. табл.  19.1), 
буллезной формой токсидермии.

Лечение. Наиболее эффективны при 
лечении буллезного пемфигоида систем-
ные ГКС в средних дозах — 40–80 мг/сут 
в преднизолоновом эквиваленте.

Наряду с системными ГКС приме-
няются цитостатические препараты, 
в частности азатиоприн, циклофосфа-
мид, метотрексат, хлорамбуцил. Однако 
монотерапия цитостатическими препа-
ратами, как правило, неэффективна. Их 
применяют при стероидной резистент-
ности, а также для ускорения снижения 
суточной дозы системных ГКС.

В сочетании с системными ГКС при-
меняют иммунодепрессанты (циклоспо-
рин  А, мофетил микофенолат), внутри-
венно  — γ-глобулин, иммуноглобулин, 
плазмаферез.

Наружная терапия включает мест-
ные ГКС.

Прогноз при буллезном пемфигоиде 
благоприятный. После начального курса 
лечения системными ГКС у 75 % пациен-
тов может наблюдаться ремиссия от 2,5 
до 6  лет, однако в некоторых случаях 
активность процесса сохраняется в тече-
ние 10  лет. Наблюдаются и спонтанные 
ремиссии.

19.3. Герпетиформный дерматит 
Дюринга

Герпетиформный дерматит Дюрин-
га  — доброкачественное хроническое 
рецидивирующее аутоиммунное заболе-
вание кожи, отличающееся полиморфиз-
мом сыпи и сильным зудом.

Эпидемиология. В некоторых стра-
нах Европы герпетиформный дерма-
тит Дюринга встречается с частотой 
1:100 000 населения, в то время как сре-
ди различных дерматозов она составляет 
1,4 %. В Азии герпетиформный дерматит 
Дюринга наблюдается очень редко. За-
болевание возникает в любом возрасте, 
но чаще в 30–40 лет, хотя может наблю-

РИС. 19.11. Подэпидермальный пузырь при 
буллезном пемфигоиде Левера (гистологиче-
ское исследование)

РИС. 19.12. Буллезный пемфигоид Левера. 
Прямая иммунофлюоресценция демонстриру-
ет линейную фиксацию IgG и C3 на базальной 
мембране
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даться и у детей. Среди больных герпети-
формным дерматитом Дюринга преоб-
ладают мужчины; соотношение мужчин 
и женщин 3:2.

Этиология и патогенез. Этиоло-
гия и патогенез до настоящего времени 
не выяснены. Герпетиформный дерматит 
Дюринга является полиэтиологическим 
заболеванием, развивающимся у лиц 
с синдромом мальабсорбции и последу-
ющим формированием иммуноаллерги-
ческих реакций.

Фактором, провоцирующим воз-
никновение герпетиформного дермати-
та Дюринга, может быть йод (например, 
прием микродоз йода, йодсодержащих 
препаратов, а также рыбы или море-
продуктов). Иногда дебют или рецидив 
герпетиформного дерматита Дюринга 
возможен после чрезмерной инсоляции 
и вирусных заболеваний. Установлена 
связь между рецидивами заболевания 
и менструальным циклом, беременно-
стью. В ряде случаев, особенно у пожи-
лых больных, герпетиформный дерматит 
Дюринга носит паранеопластический ха-
рактер, т. е. является маркером онколо-
гического процесса внутренних органов 
у больного.

Глютеновая энтеропатия наблю-
дается почти у всех больных герпети-
формным дерматитом Дюринга. Она 
отличается бессимптомным течением 
и обусловлена повышенной чувстви-
тельностью к растительному белку глю-
тену, что, возможно, связано с энзимным 
дефектом  — отсутствием в кишечном 
эпителии пептидазы, которая разлагает 
глютен. Энзимный дефект может быть 
как врожденным, так и приобретенным. 
Диета, перегруженная глютеном, может 
обусловить дебют заболевания. Под воз-
действием глютена в кишечнике проис-
ходят деструкция ворсинок и атрофия 
слизистой оболочки. По распределению 
антигенов гистосовместимости (HLA-A8) 

у больных герпетиформным дермати-
том Дюринга и пациентов с глютеновой 
энтеропатией установлено генетическое 
сходство данных патологических процес-
сов.

Клиническая картина. Заболева-
ние часто начинается с субъективных 
ощущений: мучительного зуда, жжения, 
покалывания, которые могут предше-
ствовать кожным проявлениям или воз-
никать одновременно. В редких случа-
ях зуд отсутствует. Через 8–12 ч после 
возникновения субъективных ощуще-
ний развиваются кожные проявления 
герпетиформного дерматита Дюринга 
полиморфного характера. Высыпания, 
как правило, симметричны, располага-
ются на волосистой части головы, лице, 
задней поверхности шеи, разгибатель-
ных поверхностях верхних и нижних 
конечностей, на пояснице, ягодицах. По-
ражение слизистых оболочек не харак-
терно для герпетиформного дерматита 
Дюринга. Появляются небольшие эри-
тематозные очаги с четкими границами 
и фестончатыми очертаниями, которые 
группируются в виде причудливых фи-
гур, быстро пропитываются экссуда-
том, превращаясь в уртикароподобные 
бляшки. На фоне эритемы и уртикаро-
подобных бляшек появляются папулы, 
волдыри, пузырьки, пузыри, а также 
вторичные морфологические элементы 
в виде корочек, экскориаций. Таким об-
разом, у пациентов с герпетиформным 
дерматитом Дюринга наблюдается как 
истинный, так и ложный полиморфизм 
высыпаний.

Пузырьки на фоне эритемы груп-
пируются, как при герпесе. Они могут 
появляться и на видимо неизмененной 
коже; мелкие, диаметром до 2–3  мм, 
с напряженной плотной покрышкой, 
прозрачным содержимым (рис.  19.13). 
Со временем содержимое пузырьков 
мутнеет, при присоединении вторич-
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ной инфекции становится гнойным. При 
вскрытии пузырьков (чаще  — в резуль-
тате расчесов) возникают мелкие эрозии 
с обрывками эпидермиса по краям, дно 
эрозий ярко-розовое. При ссыхании по-
крышки пузырьков возникают корочки 
или слоистые корки, пропитанные (при 
присоединении вторичной инфекции) се-
розно-гнойным экссудатом.

Волдыри и папулы возникают как 
на фоне эритемы, так и на видимо неиз-
мененной коже. Они ярко-розового цве-
та, полушаровидной формы, округлых 
очертаний, с резкими границами, глад-
кой поверхностью.

Пузыри возникают чаще у пожилых 
больных; появляются на фоне эритемы, 
но могут возникать и на видимо здоро-
вой коже. Пузыри при герпетиформном 
дерматите Дюринга — диаметром от 0,5 
до 3 см и более, полусферические, с на-
пряженной покрышкой, прозрачным, 
желтоватым, опалесцирующим, иногда 

гнойным содержимым. В ряде случаев 
покрышка пузырьков дряблая. После 
вскрытия пузырей на их месте возника-
ют эрозии с мокнущей поверхностью, 
не имеющие тенденции к перифериче-
скому росту. Феномен Никольского всег-
да отрицательный. На месте высыпаний 
длительно остается гипер- или гипопиг-
ментация. Общее состояние больного, 
как правило, не нарушено.

В связи с повышенной чувствитель-
ностью к препаратам йода больным про-
водится проба Ядассона. Проба может 
вызвать сильное обострение процесса, 
поэтому при генерализованном течении 
герпетиформного дерматита Дюринга 
проводить ее опасно. Проба с йодом при-
меняется в двух модификациях: накожно 
и внутрь. Накожно пробу Ядассона про-
водят с 50% мазью йодида калия, накла-
дывая ее на площадь 1 см2 под компресс 
на предплечье, на видимо здоровую 
кожу, на 24 ч. Проба считается положи-
тельной, если на месте наложения мази 
появляются эритема, папулы, везикулы. 
При проведении пробы Ядассона с при-
менением препарата йода внутрь назна-
чают 2–3 столовые ложки 3–5% раство-
ра йодида калия. Появление признаков 
обострения болезни свидетельствует 
о положительной реакции.

Лабораторная диагностика. 
В  общем анализе крови, как правило, 
наблюдается повышенное содержание 
эозинофилов. В результате глютеновой 
энтропатии может развиться анемия, 
связанная с недостатком железа или фо-
лиевой кислоты.

Для подтверждения диагноза герпе-
тиформного дерматита Дюринга необхо-
димо исследовать содержимое пузырной 
жидкости (цитологическое исследова-
ние); как правило, содержание в ней эо-
зинофилов повышено на 30 % и более.

При гистологическом исследовании 
пузыри располагаются субэпидермаль-

РИС. 19.13. Сгруппированные мелкие пузыри 
у больного герпетиформным дерматитом Дю-
ринга
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но. Эпидермис над пузырем не изменен. 
В сосочковом слое дермы наблюдаются 
микроабсцессы, содержащие в большом 
количестве эозинофилы. В дерме, распо-
ложенной под эпидермисом, присутству-
ет воспалительный инфильтрат, состоя-
щий также преимущественно из эозино-
филов (рис. 19.14).

При иммуногистохимическом ис-
следовании (прямая иммунофлюорес-
ценция) обнаруживается фиксация IgA 
в виде гранул на верхушке сосочков дер-
мы (рис. 19.15). При непрямой иммуно-
флюоресценции выявляются IgА в сыво-
ротке больного.

Необходима консультация гастроэн-
теролога для обнаружения глютеновой 
энтеропатии, провоцирующей у некото-
рых пациентов стеаторею.

Таким образом, диагноз герпети-
формного дерматита Дюринга основыва-
ется на следующих признаках: полимор-
фный характер высыпаний — первичные 
морфологические элементы сыпи (эрите-
ма, папулы, волдыри, пузырьки, пузыри), 
а также вторичные (экскориации, корки, 
гипо- и гиперпигментация); отрицатель-
ный феномен Никольского; обнаружение 

субэпидермальных пузырей в сосочко-
вом слое дермы с большим количеством 
эозинофилов при гистологическом ис-
следовании; фиксация IgA в виде гранул 
на верхушке сосочков дермы при прямой 
РИФ; выявление IgА в сыворотке больно-
го при непрямой РИФ; диагностика глю-
теновой энтеропатии.

Дифференциальный диагноз сле-
дует проводить с истинной пузырчат-
кой, буллезным пемфигоидом Левера 
(см.  табл. 19.1), буллезной формой ток-
сидермии.

Лечение больных следует начинать 
с всестороннего обследования с целью 
исключения онкологических процессов, 
заболеваний ЖКТ. Больному советуют 
соблюдать безглютеновую диету, исклю-
чающую потребление злаковых.

Основными лекарственными препа-
ратами являются сульфоновые (диами-
нодифенилсульфон, дапсон, авлосуль-
фон, диуцифон). Их назначают циклами 
по 5–6 дней с интервалом 1–3 дня, а при 
тяжелом течении — без интервалов в те-
чение до 2 нед. Сульфоновые препараты 
могут вызвать развитие железодефи-
цитной анемии, поэтому 1 раз в неделю 

РИС. 19.14. Патоморфологические изменения 
при герпетиформном дерматите Дюринга: 
подэпидермальный пузырь и микроабсцессы 
в верхушках сосочков дермы, содержащие 
преимущественно эозинофильные лейкоциты

РИС. 19.15. Иммуногистохимические измене-
ния при герпетиформном дерматите Дюринга. 
Фиксация IgA в сосочковом слое дермы
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больному необходимо исследование 
уровня железа в крови.

При упорном течении герпетиформ-
ного дерматита Дюринга к сульфоновым 
препаратам присоединяют системные 
ГКС в средних дозах; для уменьшения 
их побочного действия желательно при-
менять препараты с пролонгированным 
действием.

Местно назначают ванночки с пер-
манганатом калия; пузыри и пузырьки 
вскрывают с последующей обработкой 
водным раствором анилиновых краси-
телей и местными ГКС (используют мази 
или аэрозоли, содержащие противовос-
палительный компонент).

Профилактика. Необходимо со-
блюдение безглютеновой диеты: ис-
ключают из пищи пшеницу, рис, овес, 
рожь, ячмень, просо и другие зла-
ки. Следует также воздерживаться 
от крахмалсодержащих продуктов (ки-
сель). Исключают из рациона продук-
ты, в состав которых входит йод (рыба, 
морепродукты).

Прогноз. Заболевание имеет до-
брокачественное хроническое течение. 
Начало обычно постепенное. В процессе 
лечения наблюдаются ремиссии, для-
щиеся от нескольких месяцев до 1  года 
и более.
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20 БОЛЕЗНИ 
ПРИДАТКОВ КОЖИ

После изучения данной темы студент 
должен:
знать:

 эпидемиологию, этиологию и пато-
генез заболеваний желез кожи;

 клинические проявления, формы 
и степень тяжести указанных забо-
леваний;

 методы лечения себорейного дерма-
тита, акне, розацеа, периорального 
дерматита;

уметь:

 собрать жалобы и анамнез заболе-
вания;

 провести осмотр больного и опре-
делить первичные и вторичные мор-
фологические элементы;

 описать кожный статус больного 
и установить клинический диагноз;

 отграничить проявления данного за-
болевания от других дерматозов;

 наметить план лечения больного.

20.1. Себорейный дерматит

Себорейный дерматит  — хрониче-
ское воспалительное заболевание в виде 
эритематозно-сквамозных и папулез-
но-сквамозных элементов на поражен-
ных участках кожи; сопровождается 
изменением количества и качества се-
креции сальных желез и активацией са-
профитной микрофлоры.

Эпидемиология. Заболевание  — 
весьма распространенное; встречается 
у 10 % населения, чаще болеют мужчины.

Этиология и патогенез. Развитию 
заболевания способствуют наследствен-
ная предрасположенность, нарушение 
физиологического равновесия меж-
ду эстро- и андрогенными гормонами 
(в  пользу последних), результатом чего 
становится повышенная экскреция кож-
ного сала, способствующая развитию 
дрожжеподобных грибов Pityrosporum 
ovalе; имеют значение общее состоя-
ние организма (особенно эндокринной 
и нервной систем, пищеварительного 
тракта), характер питания, наличие со-
путствующих заболеваний, в частности 
дисбактериоз кишечника, очаги хрони-
ческой инфекции, иммуносупрессия, вы-
званная ВИЧ-инфекцией, и др.

Клиническая картина. Наиболее 
выражены проявления себорейного дер-
матита на участках кожного покрова, где 
сальные железы располагаются в боль-
шом количестве: лицо, грудь, спина, од-
нако чаще он встречается на волосистой 
части головы и характеризуется появ-
лением шелушащихся очагов. Шелуше-
ние развивается в затылочно-теменной 
области либо отмечается по всей по-
верхности волосистой части головы. Че-
шуйки белесоватого цвета могут легко 
отделяться, загрязнять волосы, падать 
на одежду (перхоть). Волосы обычно су-
хие, тонкие, ломкие, с расщепленными 
концами.

На фоне повышенного салоотделе-
ния на волосах более или менее плотно 
сидят довольно обильные желтоватые 
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чешуйки. Волосы на голове имеют неу-
хоженный вид (будто смазаны маслом), 
склеиваются в пряди с неприятным за-
пахом. При этой форме заболевания 
в результате изменения химического 
состава кожное сало теряет присущие 
ему бактерицидные свойства, что ведет 
к присоединению вторичной инфекции 
и развитию пиодермии: фолликулитов, 
фурункулов, импетиго и др. Часто пора-
жение волосистой части головы соче-
тается с характерным блефаритом, при 
котором по краю век образуются короч-
ки, после отделения которых остаются 
рубцы.

Иногда на волосистой части головы 
появляются шелушащиеся очаги, напо-
минающие псориатические бляшки, но 
без инфильтрата. На поверхности неко-
торых очагов можно увидеть гнойные 
или серозные чешуе-корки. Больных 
беспокоит зуд.

Нередко процесс переходит на кожу 
лица и туловища, поражая носогубные 
складки, переносицу, брови, заушные 
складки, область усов и бороды, область 
грудины, поясницу, межлопаточную 
зону; при этом наблюдаются пятна жел-
товато-розового цвета, покрытые мелки-
ми чешуйками (себореиды) (рис.  20.1). 
В  заушных складках могут возникать бо-
лезненные трещины. На туловище появ-
ляются фолликулярные папулы с желто-
ватыми чешуйками на поверхности, при 
их слиянии образуются бляшки. При ге-
нерализации процесса могут вовлекать-
ся крупные складки с мокнутием и нас-
лоением чешуе-корок. Из субъективных 
ощущений больные отмечают чувство 
стягивания кожи, небольшой зуд, уси-
ливающийся после умывания (особенно 
холодной водой).

Течение заболевания хроническое 
с улучшением в летнее время, однако 
процесс может протекать остро или 
подостро.

Диагноз себореи ставят на основа-
нии клинической картины.

Дифференциальный диагноз. В не-
ясных случаях дифференциальный диа-
гноз проводят с себорейными экземой, 
псориазом, папулезным сифилидом, 
а также микозом гладкой кожи.

Лечение включает соблюдение ди-
еты: ограничение углеводов, животных 
жиров, экстрактивных веществ. Необхо-
димо выявлять и по возможности устра-
нять патогенетические факторы, спо-
собствующие длительному и упорному 
течению болезни (нарушения функций 
вегетативной нервной системы, пище-
варительного тракта, очаги хрониче-
ской инфекции). В лечении себорейного 
дерматита применяют антимикотиче-
ские наружные препараты (кетоконазол, 
цинка пиритионат, сера, деготь), при 
торпидности течения и генерализации 
процесса  — системные антимикотиче-
ские средства. При лечении себорейного 
дерматита также применяют топические 
нефторированные ГКС коротким курсом. 
Женщинам иногда назначают антиандро-
генные препараты, способные ингибиро-

РИС. 20.1. Себорейный дерматит
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вать выделение кожного сала. Приме-
няют также витамины А, С, Е, группы В, 
микроэлементы (сера, железо, фосфор 
и др.), биологические препараты на ос-
нове бифидо- и лактобактерий, энтеро-
сорбенты, антигистаминные препараты. 
При присоединении вторичной инфек-
ции целесообразны антибиотики широ-
кого спектра действия.

При лечении волосистой части го-
ловы используют лечебные шампуни, 
лосьоны, мази и аэрозоли, содержащие 
салициловую кислоту, серу, деготь, кето-
коназол, цинка пиритионат, ГКС.

20.2. Обыкновенные угри

Акне (обыкновенные угри)  — рас-
пространенное хроническое полиэтиоло-
гическое заболевание сально-волосяных 
фолликулов с генетической предраспо-
ложенностью, встречающееся в пубер-
татном периоде и резко снижающее ка-
чество жизни больных.

Эпидемиология.  Заболевание 
встречается у 85 % подростков и моло-
дых людей и у 11 % взрослого населения 
старше 25 лет, причем у половины боль-
ных женщин и еще чаще у мужчин акне 
может протекать в тяжелой форме.

Этиология и патогенез. Патогенез 
акне сложный, но к настоящему време-
ни во многом изучен. Установлено, что 
инициальным звеном является наслед-
ственно обусловленная гиперандро-
гения в виде абсолютного увеличения 
количества мужских половых гормонов 
или повышенной чувствительности ан-
дрогеновых рецепторов в клетках саль-
но-волосяных структур кожи к нор-
мальному или пониженному количеству 
андрогенов в организме. У преоблада-
ющего большинства больных развитие 
акне связывают не столько с высоким 
уровнем андрогенов в сыворотке крови, 
сколько с неадекватным ответом саль-

ных желез на их воздействие. В клетках 
сальных желез (себоцитах) тестостерон 
под действием фермента 5α-редукта-
зы переходит в более активный мета-
болит  — дигидротестостерон, основной 
гормон, участвующий в гиперсекреции 
сальной железы. В дальнейшем на фоне 
избыточной продукции сального секрета 
и пониженной концентрации линолено-
вой кислоты усиливается формирование 
патологического ороговения в верхней 
части протока сально-волосяного фол-
ликула. Под влиянием повышенного со-
держания филлагрина в клетках зерни-
стого слоя усиливается пролиферация 
фолликулярного гиперкератоза, кото-
рая приводит к обтурации нижней части 
протока сально-волосяного фолликула 
за счет чрезмерного накопления в по-
следнем кожного сала и к гиперплазии, 
сопровождающимся появлением от-
крытых и закрытых комедонов. Это спо-
собствует нарушению оттока кожного 
сала и создает благоприятные анаэроб-
ные условия для размножения факуль-
тативных анаэробов Propionibacterium 
acnes и Propionibacterium granulosum. 
При закупорке фолликула он становится 
как бы замкнутой системой, из которой 
не выводятся бактерии и их конечные 
продукты. Вследствие накопления этих 
продуктов до токсичного уровня проис-
ходит повреждение стенки фолликула 
и начинается воспалительный процесс 
с выделением медиаторов воспаления. 
Провоспалительные цитокины активиру-
ют фермент циклооксигеназу, в резуль-
тате чего запускается воспалительная 
реакция, проявляющаяся на коже в виде 
папул, пустул, узлов и кист. Тот же пато-
генетический механизм участвует в раз-
витии себореи.

Поскольку сальные железы и воло-
сяные фолликулы  — андроген-зависи-
мые структуры, при повышенном уровне 
тестостерона или надпочечниковых ан-

Venerologie.indd   217Venerologie.indd   217 17.04.2015   9:48:0917.04.2015   9:48:09



218

Частная дерматология

дрогенов либо при изменении метабо-
лизма этих гормонов развиваются такие 
клинические проявления, как жирная се-
борея с увеличением секреции кожного 
сала, вульгарные угри, а также гирсутизм 
или гипертрихоз (над верхней губой, 
на подбородке, животе, спине, вокруг со-
сков) в сочетании с андрогенетической 
алопецией.

Появлению вульгарных угрей спо-
собствуют наследственная предраспо-
ложенность, нарушения функций желез 
внутренней секреции (поликистоз яич-
ников, аденома гипофиза, опухоли над-
почечников, заболевания щитовидной 
железы), патология пищеварительного 
тракта (диспепсия, запор, дисбактериоз 
кишечника, синдром раздраженной киш-
ки), гиповитаминоз, нарушения диеты 
(употребление избыточного количества 
жиров, углеводов, раздражающей пищи, 
молока).

Клиническая картина. Вульгарные 
угри развиваются на себорейных участ-
ках кожи — на лице (лоб, щеки, нос, под-
бородок), спине, верхней части груди, 
на плечах, реже  — на волосистой части 
головы на фоне жирной себореи. Высы-
пания характеризуются эволюционным 
полиморфизмом и четкой стадийностью 
в эволюции элементов. Первоначальные 
изменения кожи при акне представлены 
невоспалительными элементами  — от-
крытыми («черный угорь») или закры-
тыми комедонами. В типичных случаях 
вокруг комедона развивается воспали-
тельная реакция, клинически проявля-
ющаяся конической или полусфериче-
ской фолликулярной папулой красного 
или багрово-синюшного цвета, в центре 
которой возникает небольшая пустула 
(рис.  20.2). Развитие воспалительной 
реакции в дерме ведет к образованию 
узлов, а при их нагнаивании  — кист. 
Разрешение комедонов, папул и пустул 
происходит бесследно. При вовлече-

нии в процесс перифолликулярной ча-
сти дермы после регресса пустул могут 
возникать атрофические рубчики. Узлы 
и кисты оставляют очаги депигментации, 
гипотрофические, гипертрофические 
или келоидные рубцы (постакне).

Воспаление может локализовать-
ся на различной глубине. По характе-
ру элементов выделяют индуративные 
угри (глубокие обширные инфильтраты 
с бугристой поверхностью в области ки-
стозно измененных сальных желез). Если 
в процесс вовлекается клетчатка, могут 
образовываться довольно большие аб-
сцессы (флегмонозные угри). При раз-
витии некроза, обусловленного стреп-
тококком, в глубине фолликула разви-
ваются некротические угри, которые 
чаще встречаются у мужчин 30–50  лет 
и располагаются в области лба и висков. 
На вершине угревого элемента появля-
ется пустула с геморрагическим содер-
жимым, затем образуются струп и рубец. 

РИС. 20.2. Акне

Venerologie.indd   218Venerologie.indd   218 17.04.2015   9:48:0917.04.2015   9:48:09



219

Болезни придатков кожи 

При конглобатных угрях появляются 
множественные воспалительные узлы 
с большими сгруппированными комедо-
нами, располагающиеся в глубоких слоях 
собственно кожи и подкожной жировой 
клетчатке и сообщающиеся между со-
бой; преимущественная их локализация 
на спине, реже — на лице. Узлы крупных 
размеров, с массивной инфильтраци-
ей, неровной поверхностью; сливаются 
в плотные инфильтраты, при вскрытии 
которых формируются фистулы, остав-
ляющие после себя гиперпигментиро-
ванные пятна и рубцы неправильной 
формы. К тяжелой форме акне относятся 
угри фульминантные, которые характе-
ризуются внезапным появлением болез-
ненных плотных узлов (чаще на коже ту-
ловища) и явлениями общей интоксика-
ции (повышение температуры, головная 
боль, слабость, потеря аппетита, артрал-
гии, миалгии, лимфаденопатия, лейкоци-
тоз, увеличение СОЭ).

Единой классификации не существу-
ет. В большей степени распространена 
классификация, в соответствии с кото-
рой выделяют три степени тяжести за-
болевания  — легкую, среднетяжелую 
и тяжелую. Легкая (I) степень акне ди-
агностируется при наличии закрытых 
и открытых комедонов, практически без 
признаков воспаления, и менее 10 папу-
лопустулезных элементов. При среднетя-
желой (II) степени в клинической картине 
отмечается  10, но  40 папулопустулез-
ных элементов. Тяжелая, III степень ха-
рактеризуется наличием  40 папул и пу-
стул, а также наличием узлов и кист.

Высыпания при акне на видимых 
участках кожи значительно снижают са-
мооценку больного, вызывая тревогу, 
депрессию, дисморфофобию. Пациен-
ты постоянно вынуждены переживать 
острые и хронические стрессы. Больные 
с акне крайне сложно адаптируются в со-
циальной среде, среди них высок про-

цент безработных и одиноких людей. Не-
которые косметические дефекты могут 
быть не только стойкими, но и неизгла-
димыми, нанося пациенту и физическую, 
и психологическую травму, поэтому та-
кие пациенты нуждаются в помощи пси-
холога или психотерапевта. Еще в 1949 г. 
М. Сульцбергер очень точно описал стра-
дания больных угревой болезнью: «Веро-
ятно, нет другого такого заболевания, ко-
торое бы вызывало постоянный психиче-
ский стресс, вело к непониманию между 
детьми и родителями, внушало общую 
неуверенность в себе и чувство неполно-
ценности, было причиной глубоких пси-
хических страданий, как acne vulgaris».

Диагноз ставят на основании ана-
мнестических данных и клинической 
картины: дебют заболевания в начале 
пубертатного периода, эволюционный 
полиморфизм (особое значение прида-
ется наличию открытых и закрытых ко-
медонов). Для подтверждения диагноза 
можно использовать результаты патоги-
стологического исследования.

Дифференциальный диагноз про-
водят с пустулезной стадией розацеа, 
пустулезным угревидным сифилидом, 
периоральным дерматитом, милиарным 
диссеминированным туберкулезом кожи. 
Акне необходимо отграничивать от ме-
дикаментозных угрей, возникающих 
на фоне приема некоторых лекарствен-
ных средств (препаратов хлора, брома, 
йода, анаболических стероидных гормо-
нов, противотуберкулезных и противо-
судорожных препаратов, цитостатиче-
ских препаратов и иммуносупрессоров, 
витаминов), и от контактных угрей, раз-
вивающихся под влиянием экзогенных 
факторов, обладающих комедогенным 
свойством. К ним относятся косметиче-
ские средства (помада, кремы с ланоли-
ном, вазелином, растительными масла-
ми), машинные масла, соединения хлора, 
препараты дегтя и т. д.
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Лечение. Важная и неотъемлемая 
составляющая комплексной терапии 
акне — ежедневный уход за кожей с по-
мощью средств противоугревой лечеб-
ной косметики с бережным очищением 
и увлажнением кожи, не содержащих 
спирт и не обладающих комедогенными 
свойствами.

В лечении акне в зависимости от тя-
жести процесса применяют системные 
и наружные средства.

При легкой степени тяжести исполь-
зуют в качестве монотерапии наружные 
ретиноиды, азелаиновую кислоту, бен-
зоила пероксид, топческие антибиотики 
или комбинации перечисленных средств 
(ретиноиды  + антибиотики, ретинои-
ды  + бензоила пероксид). При средней 
степени тяжести к наружной терапии 
присоединяют системные антибиотики 
тетрациклинового ряда (доксициклин, 
тетрациклин). У женщин патогенетиче-
ски обоснованно применение комби-
нированных оральных контрацептивов 
с антиандрогенным действием. Лечение 
антиандрогенами проводится после кон-
сультации гинеколога-эндокринолога, 
при этом могут потребоваться оценка 
гормонального профиля крови (опреде-
ление лютеинизирующего и фолликуло-
стимулирующего гормонов, эстрадиола, 
прогестерона, тестостерона, пролакти-
на и дегидроэпиандростерон-сульфата), 
УЗИ органов малого таза и надпочечни-
ков, рентгенотомография черепа.

При тяжелых формах акне, а также 
в случае неэффективности лечения ис-
пользуют системные ретиноиды (изотре-
тиноин). Препарат обычно назначают 
на 6–12  мес.; его применение может 
сопровождаться побочными явлениями 
(такими, как тератогенный эффект, хей-
лит, сухость кожи, гиперлипемия), поэ-
тому необходимы строгое соблюдение 
контрацепции, ежемесячный контроль 
биохимических показателей жирового 

обмена и печеночных трансаминаз, при-
менение увлажняющих средств. После 
основного курса лечения акне рекомен-
дована длительная поддерживающая 
терапия топическими ретиноидами. Ле-
чение роаккутаном дает стойкий тера-
певтический эффект. В редких случаях 
возникновения рецидивов обычно повто-
ряют курс лечения роаккутаном.

В лечении акне и постакне применя-
ют также физиотерапевтические и кос-
метические процедуры (чистка, дарсон-
вализация, пилинг, микротоковая тера-
пия, дермабразия).

20.3. Розацеа

Розацеа (от лат. rosacea — сделанная 
из роз, розовая)  — хроническое, реци-
дивирующее мультифакторное заболе-
вание, основным звеном патогенеза ко-
торого служит патологическая реакция 
сосудов кожи лица, что клинически про-
является первично возникающей гипере-
мией лица, отечными папулами, пустула-
ми, телеангиэктазиями.

Эпидемиология. Розацеа  — весьма 
распространенное заболевание, кото-
рым страдают до 10 % всех дерматоло-
гических больных. Дерматоз чаще встре-
чается у светлокожих людей и у женщин 
(они заболевают в 3 раза чаще). Заболе-
вание начинается в большинстве случаев 
на 3–4-м десятилетии жизни и достигает 
расцвета между 40 и 50 годами жизни.

Этиология и патогенез. Этиология 
заболевания до конца неизвестна, а ме-
ханизмы его формирования во многом 
неясны. В патогенезе заболевания веду-
щая роль отводится экзо- и эндогенным 
факторам.

Среди внешних провоцирующих 
факторов большое значение придается 
алиментарным причинам: употребле-
нию горячих напитков (  60 С), алко-
голя, кофе, шоколада, острой и пряной 
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пищи,  — способствующим рефлектор-
ному расширению кровеносных сосудов 
кожи лица. Важное значение имеют фи-
зические факторы: инсоляция, перегре-
вание, низкая температура или их пере-
пад, различные тепловые воздействия 
(горячие ванны, душ, сауна, баня, физио-
терапевтические процедуры и т. д.). Под 
воздействием внешних факторов разви-
вается ангионевроз в зоне иннервации 
тройничного нерва, что приводит к сни-
жению тонуса венул и спазму артериол.

Однако на современном этапе клю-
чевая роль в патогенезе розацеа при-
надлежит дезорганизации эластических 
и коллагеновых волокон сосудов микро-
циркуляторного русла. Особое патогене-
тическое значение придают нарушению 
регуляции мозгового влияния на крове-
носные сосуды кожи лица. Вследствие 
этого возникает замедление перераспре-
деления кровотока и венозный стаз в об-
ласти оттока лицевой или угловой вены, 
соответствующей наиболее частой топо-
графии розацеа.

Примером может служить длитель-
ная инсоляция, которая способствует 
нарушению соединительнотканного кар-
каса дермы, что влечет за собой пассив-
ное расширение сосудов и застой в них 
крови.

Особое место занимает применение 
ГКС-мазей и кремов, особенно фтори-
рованных. Часто пациенты прибегают 
к этим средствам в связи с другими за-
болеваниями в области лица (обычно 
при себорейном или аллергическом 
дерматите), получая хороший резуль-
тат. Именно положительный эффект 
при использовании ГКС-препаратов при 
перечисленных заболеваниях приводит 
к бесконтрольному, порой длительному 
их применению, тем самым провоцируя 
развитие стероидной формы розацеа.

Нередко при розацеа выявляется 
червеобразный клещ Demodex folliculo-

rum. Этот микроорганизм является рези-
дентным представителем микрофлоры 
человека и может быть выявлен у абсо-
лютного большинства здоровых людей, 
причем чем старше человек, тем больше 
увеличивается вероятность обнаружения 
Demodex folliculorum, но при наличии 
различных заболеваний, в том числе ро-
зацеа, клещ может активно размножать-
ся, разрушая эпителий фолликула, попа-
дая в дерму и вызывая воспаление.

Среди эндогенных факторов особое 
место отводится заболеваниям ЖКТ; 
более чем у половины больных роза-
цеа наблюдаются гипо- или анацидный 
гастрит, язвы желудка и двенадцати-
перстной кишки. Очевидно, развитие 
розацеа у больных, страдающих желу-
дочно-кишечными заболеваниями, объ-
ясняется гиперпродукцией медиаторов 
вазодилатации — простагландина Е

2
, что 

способствует возникновению приливов 
и расширению сосудов. В последнее 
время все бóльшая связь усматривается 
не столько с наличием гастрита, сколь-
ко с выявлением у этих больных бакте-
рий Helicobacter pylori, индуцирующих 
выработку вазоактивных пептидов, ко-
торые участвуют в возникновении при-
ливов.

Развитие розацеа зачастую связы-
вают с различными эндокринопатия-
ми (заболевания щитовидной железы, 
сахарный диабет, гормональные нару-
шения  — овариальная и гипофизарная 
недостаточность, беременность и т.  д.). 
Многие заболевшие женщины отмечают 
первые признаки заболевания в пред-
климактерический и климактерический 
периоды (возникающие в это время ре-
акции приливов у 60 % женщин обуслов-
лены повышением уровня брадикинина).

Немаловажная роль принадлежит 
и психоэмоциональным факторам; под 
действием стресса снижается выработка 
эндорфинов и нарушается функция кал-
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ликреин-кининовой системы, регулиру-
ющей тонус сосудов.

Вероятнее всего, розацеа представ-
ляет собой определенный образец реак-
ции на разнообразные факторы, при ко-
торой формируется полиэтиологическая 
клиническая картина, причем основное 
значение принадлежит эндогенной па-
тологии эластино-коллагенового око-
лососудистого матрикса и патологиче-
ской реакции сосудов, развивающейся 
под влиянием вазоактивных пептидов, 
антител и циркулирующих иммунных 
комплексов, что в конечном итоге про-
является повышенным притоком крови 
в кожу и ее застоем за счет снижения 
дренажной функции лимфатических 
и венозных сосудов.

Клиническая картина. В клиниче-
ской картине розацеа различают три ста-
дии: эритематозную, папулопустулезную 
и инфильтративно-гипертрофическую.

Дебютом розацеа, как правило, слу-
жит нестойкая эритема, напоминающая 
приливы, которая продолжается от не-
скольких минут до нескольких часов, 
сопровождается ощущением жара или 
жжения и затем бесследно исчезает, но 
под влиянием провоцирующих факторов 
появляется вновь. Чаще она ограничива-
ется носощечными складками. В виде по-
добных частых рецидивов, сменяющихся 
ремиссиями, процесс может продол-
жаться многие месяцы и годы. Однако 
в дальнейшем на месте уже постоянной 
гиперемии появляется умеренная ин-
фильтрация, формируются телеангиэк-
тазии. Эритема становится более насы-
щенной, с синюшным оттенком, нередко 
переходит на окружающие нос части 
щек, на лоб и подбородок.

Во II стадии на фоне застойной эри-
темы возникают изолированные или 
сгруппированные воспалительные, не-
резко контурированные розово-красные 
папулы. Они способны к персистенции 

в течение многих дней или недель. Да-
лее большинство узелков подвергается 
нагноению, образуя пустулы. Пораже-
ние распространяется с центрофациаль-
ной области и латеральной области щек 
на кожу лба (до границы роста волос), 
заушных областей, передней поверхно-
сти шеи (рис. 20.3).

Со временем хроническое прогреди-
ентное течение патологического процес-
са приводит к образованию воспалитель-
ных узлов и кист (за счет прогрессирую-
щей гиперплазии соединительной ткани 
и сальных желез) и стойкому расшире-
нию сосудов. Эти изменения затраги-
вают в первую очередь нос, реже щеки, 
подбородок, лоб и ушные раковины, соз-
давая выраженный обезображивающий 
эффект. Эта инфильтративно-продук-
тивная стадия заболевания рассматрива-
ется иногда в качестве самостоятельной 
формы  — ринофимы (шишкообразный 
нос), которая встречается исключитель-
но у мужчин. Нос увеличивается в разме-
рах за счет мягких бугристых узловатых 
гроздевидных образований, становится 

РИС. 20.3. Розацеа
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асимметричной формы, на фоне застой-
но-синюшной эритемы располагаются 
многочисленные крупные телеангиэкта-
зии, акнеформные элементы, расширен-
ные устья протоков сальных желез, при 
надавливании выделяющие кожное сало.

При всех стадиях больных могут 
беспокоить зуд, жжение, жар, покалы-
вание; редко заболевание протекает без 
субъективных ощущений.

В патологический процесс при ро-
зацеа могут вовлекаться глаза (офталь-
морозацеа). Примерно в 20 % случаев 
эти изменения опережают кожные про-
явления, в 27 % они дебютируют одно-
временно и в 53 % кожные проявления 
предшествуют поражению глаз. Субъек-
тивно офтальморозацеа характеризуется 
жжением, болезненностью, светобояз-
нью и ощущением инородного тела. Не-
благоприятный прогноз отмечается при 
розацеа-кератите: из-за стойкого помут-
нения роговицы процесс может привести 
к значительному снижению зрения.

К особым формам относится стеро-
идная розацеа, развивающаяся у боль-
ных, длительное время пользовавшихся 
ГКС-мазями (рис.  20.4), особенно гало-
генизированными (содержат фтор или 
хлор). В результате возникает феномен 
«стероидной кожи» с легкой субатрофи-
ей и обширной темно-красной эритемой, 
на поверхности которой расположены 
телеангиэктазии и папулопустулезные 
элементы. После отмены местных ГКС, 
как правило, отмечается временное обо-
стрение.

Диагноз розацеа устанавливают 
на основании анамнестических данных 
(дебют на 4–5-м десятилетии жизни; 
прогредиентное течение процесса; обо-
стрение под действием эндо- и экзоген-
ных факторов); клинической картины: 
первоначальные изменения кожи меди-
альной зоны лица в виде транзиторного 
(эритема) и стойкого (телеангиэктазии) 

покраснения с последующим развитием 
папулопустулезных элементов, а в ряде 
случаев — узлов.

Дифференциальный диагноз. Забо-
левание необходимо дифференцировать 
с вульгарными угрями, периоральным 
дерматитом, красной волчанкой, дерма-
томиозитом, туберкулезной волчанкой, 
саркоидозом.

Лечение. Больные розацеа должны 
строго соблюдать врачебные рекомен-
дации, а именно: избегать инсоляции 
(использовать широкополые шляпы, фо-
тозащитные препараты с максимальным 
индексом фотозащиты от УФА и УФБ), 
не посещать солярии, бани, сауны. Сле-
дует соблюдать соответствующую дие-
ту: воздерживаться от алкогольных на-
питков, кофе, горячей пищи и напитков, 
острых и пряных блюд. Важны коррек-
ция гормональных, нервно-психических 
нарушений и лечение заболеваний ЖКТ.

На начальной, эритематозной, ста-
дии предпочтение отдается холодным 
примочкам 1–2% раствором борной 
кислоты, 1–2% раствором резорцина, 

РИС. 20.4. Стероидная розацеа
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растительным примочкам (настоями чая, 
ромашки, череды, шалфея, зверобоя, 
корня алтея). На этой стадии проводится 
ротационный массаж для усиления лим-
фодренажа и устранения отека.

К традиционным средствам местной 
терапии розацеа, помимо примочек, от-
носят препараты акарицидные, на основе 
метронидазола, азелаиновую кислоту, па-
сты с 2% нафталаном, ихтиолом, трихопо-
лом, серой. Среди современных местных 
средств выраженной эффективностью 
обладают ингибиторы кальциневрина  — 
крем пимекролимус и мазь такролимус.

Курсами назначают метронидазол, 
орнидазол, хинолиновые препараты. При 
выраженной пустулизации используют 
антибиотики тетрациклинового ряда.

Эффективным и патогенетически 
обоснованным средством системной те-
рапии торпидно протекающей розацеа, 
в том числе ринофимы, считается дли-
тельный прием системных ретиноидов — 
изотретиноина. При лечении женщин 
в климактерическом периоде выражен-
ное терапевтическое и профилактиче-
ское действие оказывает заместительная 
гормональная терапия.

При тяжелых, длительно протекаю-
щих формах розацеа с частыми рециди-
вами и резистентностью к терапии целе-
сообразно проведение курса плазмафе-
реза.

Физиотерапевтические процедуры 
включают криомассаж снегом угольной 
кислоты или жидким азотом, микрото-
ковую терапию, электрокоагуляцию те-
леангиэктазий и папулопустулезных эле-
ментов. При лечении ринофимы приме-
няют хирургические методы и лазерную 
дермабразию.

20.4. Периоральный дерматит

Периоральный дерматит — хрониче-
ское воспалительное мультифакторное 

заболевание кожи лица с характерной 
периоральной и периорбитальной лока-
лизацией высыпаний.

Эпидемиология. Болеют чаще жен-
щины в возрасте 20–30 лет.

Этиология и патогенез. Среди 
провоцирующих факторов в развитии 
заболевания важную роль играет ис-
пользование прежде всего фторирован-
ных топических ГКС, фторсодержащей 
зубной пасты, косметики. При первых 
описаниях заболевания периоральный 
дерматит называли «болезнью стюар-
десс» из-за чрезмерного использования 
ими декоративной косметики. Большое 
значение придается стрессу, наличию 
сопутствующих заболеваний ЖКТ, эндо-
кринной патологии, гормональному дис-
балансу, наличию очагов хронической 
инфекции, функциональным нарушени-
ям нервной системы.

В патогенезе периорального дерма-
тита ведущую роль играет условно-пато-
генная микрофлора кожи лица, развитию 
которой способствуют следующие фак-
торы: снижение бактерицидных свойств 
кожи в результате длительного исполь-
зования местных ГКС; снижение неспе-
цифической резистентности организма; 
усиление напряженности клеточного 
и гуморального иммунитета; повыше-
ние чувствительности к бактериальным 
аллергенам; гормональные нарушения; 
истончение эпидермиса в результате 
продолжительного использования то-
пических стероидов, что облегчает ми-
кробам, втираемым в кожу лица вместе 
с косметическими средствами или мазя-
ми, проникновение в более глубокие 
слои кожи, где они вызывают воспали-
тельные изменения.

Клиническая картина представле-
на нефолликулярными милиарными, по-
лусферическими, иногда группирующи-
мися типичными папулами и папулами 
типа «псевдопустул», красно-розового 
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цвета, расположенными на фоне неиз-
мененной или слегка гиперемированной 
кожи. Высыпания локализуются на лице, 
преимущественно в периоральной (с  по-
ражением кожи подбородка, верхней 
и нижней губ, углов рта, носогубных и но-
сощечных складок) и в периорбитальной 
(с вовлечением кожи верхних и нижних 
век, наружных углов глаз и прилегающих 
участков щек, а также переносицы) об-
ластях. Характерный признак — наличие 
зоны непораженной кожи вокруг крас-
ной каймы губ. Субъективно отмечаются 
ощущение жжения и покалывания, невы-
раженный зуд.

Периоральный дерматит развивает-
ся обычно быстро, без каких-либо пред-
шествующих клинических проявлений 
и в последующем без лечения имеет до-
вольно монотонное течение.

Примерно у 85 % больных при отме-
не основного провоцирующего фактора 
в виде топических ГКС-средств развива-
ется «дерматит отмены» (на 3–5-й день 
после их отмены). Клинически симптомо-
комплексом «дерматита отмены» обычно 
служит яркая розово-красная эритема, 
часто сопровождающаяся выраженным 
отеком и повышением температуры 
в очагах поражения. Многократное уве-
личение количества высыпаний и пло-
щади поражения с перспективой отказа 
от местных стероидов вызывает у паци-
ентов панический страх, поскольку, по их 
мнению, эти препараты являются един-
ственно успешными в лечении их кож-
ного заболевания. Со временем у боль-
ных развивается зависимость состояния 
кожи от ГКС-мазей («стероидомания»). 
Постепенно стероидная зависимость на-
растает; это еще больше убеждает паци-
ентов с периоральным дерматитом, что 
самым эффективным средством для них 
является избранная ими или назначенная 
врачом ГКС-мазь. Формируется замкну-
тый круг: с одной стороны, заболева-

ние приобретает хронический характер 
с тенденцией к прогрессирующему ухуд-
шению, с другой  — большинство боль-
ных расценивают местные стероиды как 
панацею в своем лечении. Среди субъ-
ективных ощущений, сопровождающих 
«дерматит отмены», чаще отмечались 
резкое жжение, горение, зуд с последую-
щим впечатлением стягивания кожи.

Диагноз устанавливают на основа-
нии клинико-анамнестических данных.

Дифференциальный диагноз про-
водится с розацеа (табл. 20.1) и акне.

Лечение. В первую очередь необхо-
димы выявление и коррекция сопутству-
ющих заболеваний. Непосредственное 
лечение включает два этапа. В основе 
1-го этапа лежит отмена ГКС-мазей с по-
следующим купированием проявлений 
дерматита. На данном этапе рекоменду-
ется гипоаллергенная диета. Назначают 
антигистаминные, десенсибилизирую-
щие и седативные препараты. В связи 
с плохой переносимостью в этот период 
большинства наружных средств местное 
лечение ограничивают растительными 
примочками, орошением термальной 
водой, применением индифферентных 
и увлажняющих кремов. На 2-м этапе, 
после купирования «дерматита отмены», 
лечение проводится с учетом тяжести 
клинических проявлений и результатов 
предварительного обследования.

Наиболее эффективно патогенети-
ческое лечение периорального дерма-
тита метронидазолом. Суточные дозы 
и продолжительность лечения зависят 
от выраженности клинических проявле-
ний и их регресса в процессе терапии. 
Местное лечение включает препараты 
на основе метронидазола, топические 
иммуносупрессоры — ингибиторы каль-
циневрина (крем пимекролимус и мазь 
такролимус).

Профилактикой периорального 
дерматита является отказ от использо-
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вания местных ГКС-препаратов, особен-
но фторированных, в лечении заболева-
ний с поражением кожи лица, в первую 
очередь розацеа, вульгарных угрей, осо-
бенно у пациентов с повышенным ри-
ском (наличие очагов хронической ин-

фекции, гинекологические дисфункции, 
хронические заболевания в стадии обо-
стрения), или короткое их применение, 
например, при себорейном дерматите, 
исключение фторсодержащих зубных 
паст.
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21 ПРОФЕССИОНАЛЬНЫЕ 

БОЛЕЗНИ КОЖИ

После изучения темы студент должен:
знать:

 определение, классификацию, этио-
логию, патогенез профессиональных 
дерматозов;

 клиническую картину и диагностику 
профессиональных дерматозов;

 принципы лечения и меры профи-
лактики;

уметь:

 собирать анамнез с указанием 
на производственные вредности;

 осматривать больного и определять 
элементы сыпи;

 поставить клинический диагноз;

 наметить план обследования боль-
ного;

 назначить лечение и указать профи-
лактические мероприятия.
Профессиональные дерматозы  — 

заболевания кожи, вызванные действием 
физических, химических и биологиче-
ских факторов при выполнении работни-
ком своих профессиональных обязанно-
стей.

Среди профессиональных заболе-
ваний кожи, регистрируемых в развитых 
индустриальных странах, преобладают 
дерматозы, вызванные воздействием хи-
мических факторов.

В применяемой в настоящее время 
этиологической классификации про-
фессиональных дерматозов выделены 
профессиональные заболевания кожи, 
вызванные воздействием химических, 
физических и биологических факторов 
производственной среды:

 простые профессиональные дерма-
титы от воздействия физических, 
химических и биологических факто-
ров;

 аллергические профессиональные 
заболевания  — аллергический кон-
тактный дерматит, профессиональ-
ная экзема, токсидермия, крапив-
ница;

 дерматозы инфекционной и парази-
тарной природы;

 дерматозы, вызываемые химически-
ми канцерогенами — углеводорода-
ми (производные каменноугольных 
смол и продукты переработки нефти 
и сланцев) и мышьяком, — масляный 
фолликулит, токсическая мелано-
дермия, фотодерматиты, рак кожи 
и др.
Химические вещества вызывают 

более 90 % регистрируемых профессио-
нальных дерматозов. Средний уровень 
заболеваемости профессиональными 
аллергодерматозами в разных странах 
составляет от 4 до 10 случаев на 10 тыс. 
работающих в год.

21.1. Простые 
профессиональные дерматиты 
от воздействия физических, 
химических 
и биологических факторов

Профессиональный контактный 
дерматит (простой контактный дер-
матит)  — острое или хроническое вос-
палительное заболевание кожи, раз-
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вивающееся в результате воздействия 
производственного раздражителя при 
выполнении работником своих профес-
сиональных обязанностей.

Этиология. Заболевание вызывают 
облигатные (обязательные) раздражите-
ли. К физическим факторам производ-
ственной среды относят механические 
факторы (трение, давление), высокие 
и низкие температуры, различные виды 
излучения. Простой дерматит от воздей-
ствия физических факторов встречается 
у музыкантов, токарей, слесарей, работ-
ников горячих цехов, строителей, спорт-
сменов.

Под влиянием высоких температур 
возникают термические ожоги, низких 
температур  — ознобления и отмороже-
ния. Самые тяжелые ожоги возникают 
вследствие воздействия открытого пла-
мени, расплавленного металла, горячего 
газа, пара под давлением, кипящего мас-
ла, раскаленных предметов. Чаще возни-
кают ожоги рук, ног, глаз.

Рентгеновским излучением обу-
словлено развитие рентгеновского дер-
матита и опухолей кожи. Примерами ис-
пользования лазерного излучения в про-
мышленности, при котором возможно 
развитие лазерных ожогов, могут быть 
микросварка, термообработка, микро-
сверление, резка хрупких и твердых ма-
териалов, подгонка параметров микро-
схем и др.

К химическим облигатным раздра-
жителям относятся концентрирован-
ные кислоты и щелочи, соли тяжелых 
и щелочных металлов, ангидриды кис-
лот, бром, сероуглерод, растворимые 
соединения бериллия (фторид, сульфат, 
хлорид, ацетат), а также боевые отрав-
ляющие вещества кожно-нарывного 
действия. Они вызывают (при III степени 
дерматита) химический ожог. Простой 
дерматит от химического воздействия 
может встречаться у работников самых 

различных химических производств, ла-
бораторий, военнослужащих.

Биологическими облигатными фак-
торами являются борщевик, примула, 
осока, крапива, луговой лютик, молочай 
и др. Заболевание встречается у работ-
ников сельского хозяйства, егерей, со-
трудников лесничеств.

Патогенез. В патогенезе профес-
сионального простого контактного 
дерматита важнейшее значение имеет 
разрушение производственным раздра-
жителем защитного липидного барье-
ра эпидермиса. При этом происходит 
нарушение структуры липидных пла-
стов эпидермиса и их связей с белко-
выми структурами корнеоцитов. Для 
действия органических растворителей 
характерно удаление из эпидермиса 
липидов, участвующих в регуляции де-
сквамации (в результате их растворения 
и вымывания), что сопровождается по-
явлением шелушения, мелких трещин. 
Разрушение защитного барьера кожи, 
располагающегося в наружном роговом 
слое эпидермиса, приводит к прямому 
воздействию раздражителя на клетки 
нижележащих слоев эпидермиса (ке-
ратиноциты), способные вырабатывать 
и секретировать провоспалительные 
цитокины. Последние запускают каскад 
реакций, приводящих к расширению 
сосудов микроциркуляторного русла 
кожи, развитию эритемы, выходу жид-
кости из сосудов в ткани с образовани-
ем отека в дерме.

Клиническая картина простого 
профессионального дерматита практи-
чески не отличается от таковой при не-
профессиональной его форме.

Высыпания локализуются стро-
го в местах воздействия раздражителя 
на кожный покров (чаще  — на кистях 
и предплечьях), не выходя за пределы 
пораженного участка. При вскрытии по-
лостных элементов возникают эрозии, 
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при более глубоком поражении — язвы 
и некроз. Больные жалуются на жже-
ние, чувство жара, покалывания, боли, 
зуд в очаге поражения. Интенсивность 
воспаления соответствует силе раздра-
жителя, вызвавшего дерматит. При хро-
ническом воздействии токсичного веще-
ства и хроническом течении заболевания 
на фоне сухости кожи отмечают застой-
ную эритему, шелушение, неглубокие 
трещины в очагах поражения.

Диагноз. Решающее значение 
в диагностике имеет доказательство 
связи заболевания с профессиональ-
ными вредностями. При обосновании 
диагноза учитывают данные об услови-
ях труда, профессиональный маршрут 
рабочего, подробную характеристику 
раздражителей, с которыми контакти-
рует больной в процессе работы, дан-
ные анамнеза, клинической картины 
и ее динамики.

Дифференциальный диагноз. Ана-
мнестические сведения помогают отли-
чить профессиональный простой кон-
тактный дерматит от простого дерма-
тита, развивающегося в быту, например, 
при использовании различных средств 
бытовой химии (просматривается чет-
кая связь начала заболевания с воздей-
ствием раздражителя на рабочем ме-
сте).

Лечение такое же, как при непро-
фессиональной форме заболевания.

Прогноз. При прекращении контак-
та с раздражителем прогноз благопри-
ятный — клинические симптомы быстро 
разрешаются. При продолжении контак-
та с раздражителем, вызвавшим профес-
сиональный простой контактный дерма-
тит, вследствие разрушения защитного 
барьера кожи и недостаточности ее за-
щитной функции облегчается проникно-
вение химических веществ, в результате 
заболевание приобретает хроническое 
течение.

21.2. Аллергические 
профессиональные заболевания

К аллергическим профессиональ-
ным заболеваниям относят наиболее 
часто встречающиеся аллергический 
профессиональный контактный дерма-
тит и профессиональную экзему, а кроме 
того, профессиональную токсидермию 
и профессиональную крапивницу.

21.2.1. Аллергический 
профессиональный контактный 
дерматит

Это острое или хроническое забо-
левание кожи, в основе которого лежит 
аллергическое воспаление, вызнанное 
воздействием производственных ал-
лергенов при выполнении работником 
своих профессиональных обязанно-
стей.

Этиология. К развитию заболева-
ния причастны присутствующие в про-
изводственной среде химические веще-
ства, оказывающие сенсибилизирующее 
действие. Чаще развитие профессио-
нальных аллергических дерматозов вы-
зывают металлы-аллергены  — хром, 
никель и кобальт. Отдельную группу ме-
таллов-сенсибилизаторов составляют 
платина и платиноиды.

К числу наиболее известных про-
фессиональных аллергенов относят ди-
нитрохлорбензол, парафенилендиамин 
(урсол), формальдегид, эпоксидные, 
фенолформальдегидные и другие смо-
лы, аминные отвердители, инсектициды, 
многие лекарственные препараты (анти-
биотики, витамины и др.), дезинфициру-
ющие средства, химические вещества, 
входящие в состав резины (латекс, тиу-
рамы, каптакс), и др.

Самому высокому риску развития 
заболевания подвержены представители 
строительных профессий и рабочие, заня-
тые в производстве строительных матери-
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алов (маляры, формовщики, плиточники, 
бетонщики, каменщики, отделочники 
и др.), металлообработке (слесари, фре-
зеровщики, токари, гальваники и др.), 
медицинские работники (медицинские 
сестры).

Патогенез. Большую роль играет 
антигенная характеристика промыш-
ленных химических веществ. Наличие 
сенсибилизирующих свойств и их силу 
определяют физико-химические харак-
теристики вещества: величина ионного 
радиуса, энергия электронных оболо-
чек, свободно-радикальные процессы. 
Наиболее значимые профессиональные 
аллергены (хром, никель, кобальт и их 
соединения) — гаптены, которые только 
после присоединения к белку образуют 
полный антиген.

Патогенез аллергических контакт-
ных дерматозов, в том числе аллерги-
ческого дерматита,  — проникновение 
аллергена через защитный липидный 
барьер эпидермиса, чем облегчается 
его контакт с антигенпредставляющими 
клетками эпидермиса  — клетками Лан-
герганса. В развертывании аллергиче-
ской реакции участвуют как резидентные 
клетки кожи (кератиноциты и тучные 
клетки), так и мигрирующие лейкоциты 
(Т-лимфоциты и натуральные киллер-
ные клетки), но решающую роль играют 
клетки Лангерганса.

Аллергические реакции развивают-
ся только у контактирующих с аллерге-
нами работников с генетически детер-
минированной предрасположенностью 
к развитию реакций контактной повы-
шенной чувствительности.

Клиническая картина. Профессио-
нальный аллергический контактный дер-
матит классифицируют по локализации 
поражения и течению (острый и хрони-
ческий). В связи с тем, что сенсибили-
зация к производственным аллергенам 
может сохраняться годами, выделяют 

стадии обострения и ремиссии (нестой-
кой ремиссии) заболевания.

Чаще всего поражаются кисти 
и предплечья. Высыпания склонны рас-
пространяться за пределы участка, на ко-
торый попал аллерген; при их возникно-
вении на отдаленных участках кожного 
покрова развиваются распространенные 
поражения кожи.

При остром поражении обнаружива-
ют яркую отечную эритему, на фоне ко-
торой возникают папулы, везикулы, пу-
зыри с серозным или серозно-геморра-
гическим содержимым. При их вскрытии 
образуются эрозии и мокнутие. Общие 
симптомы выражены незначительно или 
отсутствуют.

При хроническом течении на фоне 
сухости кожи возникают застойная эри-
тема, папулы, шелушение, мелкие тре-
щины, к которым при обострении про-
цесса присоединяются везикулы, а эри-
тема становится более яркой. Больные 
жалуются на зуд в очаге поражения.

Диагноз устанавливают на основа-
нии клинико-анамнестических данных, 
а также по результатам аллергологиче-
ских исследований in vivo (капельное 
и компрессионное кожное тестирование) 
и in vitro (иммунологические или цито-
химические исследования, позволяющие 
обнаружить сенсибилизацию к профес-
сиональным аллергенам).

Дифференциальный диагноз про-
водят в первую очередь с аллергическим 
дерматитом непрофессиональной этио-
логии, простым контактным дерматитом, 
токсидермией.

Лечение проводится по общим 
принципам терапии аллергического 
дерматита; назначаемые меры зависят 
от формы и тяжести течения заболева-
ния.

Профилактика. Для предотвраще-
ния рецидивов необходимо полностью 
исключить контакт с вызвавшим заболе-
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вание аллергеном. Во время работы сле-
дует использовать защитные кремы, сво-
евременно смывать попавшие на кожу 
загрязнения, после работы применяют 
дерматологические средства регенери-
рующего действия.

Прогноз. При прекращении контак-
та с аллергеном прогноз благоприятный. 
После устранения контакта с причинным 
фактором и лечения клинические сим-
птомы быстро разрешаются. При слу-
чайном контакте с аллергеном возмож-
ны рецидивы, но они становятся более 
редкими и протекают легче. В случае 
продолжения контакта с производствен-
ным аллергеном, вызвавшим контактный 
дерматит, возможно утяжеление течения 
заболевания (более частые рецидивы 
и обострения, генерализация патологи-
ческого кожного процесса, развитие эк-
земы).

21.2.2. Профессиональная экзема
Профессиональная экзема — хрони-

ческое заболевание кожи, в основе кото-
рого лежит аллергическое воспаление, 
вызванное воздействием производствен-
ных аллергенов при выполнении работ-
ником своих профессиональных обязан-
ностей.

Этиология. Причиной развития 
профессиональной экземы служат про-
изводственные вещества, оказывающие 
сенсибилизирующее действие хрониче-
ского характера. Чаще развитие экземы 
вызывают металлы-аллергены (хром, 
никель и кобальт, соединения серебра, 
золота), а также различные медикамен-
ты, смазочные жидкости и т.  д. Следует 
подчеркнуть, что иногда период скрытой 
сенсибилизации может быть длитель-
ным.

Наиболее высок риск заболевания 
у представителей строительных профес-
сий, рабочих, занятых металлообработ-
кой, медицинских работников.

Патогенез аналогичен таковому 
при истинной экземе. Большую роль 
в развитии профессиональной экземы 
играет хроническое антигенное воздей-
ствие производственных веществ, при-
водящее к ее формированию из хрони-
ческого профессионального дерматита. 
Моновалентная сначала сенсибилизация, 
как правило, в дальнейшем становится 
поливалентной, поскольку в случае сен-
сибилизации к одному аллергену легче 
может развиться повышенная чувстви-
тельность к другим аллергенам.

Клиническая картина. Профессио-
нальная экзема характеризуется дли-
тельным течением с чередованием ре-
цидивов и ремиссии, причем последние 
чаще отмечаются в период отпусков. 
Воспалительные явления развиваются 
в основном на открытых участках кож-
ного покрова (тыльной поверхности 
кистей, пальцах рук, предплечьях, лице 
и шее). И в дальнейшем распространя-
ются по всему кожному покрову, выходя 
за пределы первоначально пораженного 
участка.

Клинически очаги поражения при 
профессиональной экземе принципи-
ально не отличаются от таковых при 
истинной экземе (см. соответствующую 
главу) и характеризуются эволюци-
онным полиморфизмом с тенденцией 
к мокнутию. Течение профессиональной 
экземы может осложнять присоедине-
ние пиогенной инфекции, что изменяет 
клиническую картину (могут возникать 
пустулы).

Диагноз основывается на тщатель-
ном аллергологическом и производ-
ственном анамнезе, типичной клиниче-
ской картине экзематозного процесса 
и результатах аллергологических проб in 
vitro и in vivo.

Дифференциальный диагноз про-
водят с аллергическим контактным дер-
матитом, экземой непрофессиональной 
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этиологии. Ведущими признаками про-
фессионального характера заболевания 
являются связь с производственными 
факторами и положительные аллерголо-
гические пробы.

Лечение. Главный принцип успеш-
ной терапии  — исключение контакта 
с производственным аллергеном. Лече-
ние проводится по общим принципам 
терапии экземы и требует дифференци-
ального и индивидуального подхода.

Прогноз. При прекращении контак-
та с аллергеном прогноз благоприятный: 
после устранения контакта с причинным 
фактором и лечения клинические сим-
птомы постепенно разрешаются. Реци-
дивы возможны, но становятся более 
редкими и легкими. В случае продолже-
ния контакта с производственным аллер-
геном, вызвавшим профессиональную 
экзему, возможно утяжеление течения 
заболевания, в результате чего больной 
может быть признан инвалидом по про-
фессии.

21.3. Дерматозы инфекционной 
и паразитарной природы

Из профессиональных заболеваний 
инфекционной и паразитарной природы 
рассмотрим дерматозы бактериальной 
(эризипелоид) и вирусной (узелки доя-
рок) этиологии.

21.3.1. Профессиональный 
эризипелоид

Это острое инфекционное заболе-
вание (синоним: эризипелоид Розенбаха, 
свиная рожа), возникающее в результате 
заражения возбудителем при выполне-
нии работником профессиональных обя-
занностей, характеризуется преимуще-
ственным поражением кожи и суставов.

Этиология и патогенез. Возбу-
дитель  — грамположительная палочка 
Erysipelotrix rhusiopathiae, сапрофи-

тирующая на различных сортах мяса 
и рыбы. Источником и резервуаром ин-
фекции служат многие виды животных 
(крупный рогатый скот, овцы, свиньи, 
собаки, грызуны, куры, утки, рыба и др.), 
но чаще всего свиньи. Обычно эризипе-
лоид поражает рабочих мясокомбина-
тов, консервных и рыбных производств, 
животноводов, охотников, рыбаков, 
поваров, т.  е. тех, кто работает с сы-
рым мясом животных, рыб и птиц, их 
костями и шкурами, а также животным 
клеем. Заболеваемость обычно носит 
спорадический характер, но возможны 
и эпидемические вспышки. Заболевшие 
не представляют опасности для окружа-
ющих.

Заражение человека происходит ис-
ключительно через поврежденную кожу 
рук при травмировании ножом, плавни-
ком, костью во время работы с инфици-
рованным мясом, при контакте с больны-
ми животными. В месте проникновения 
возбудителя развиваются характерные 
воспалительные изменения.

Клиническая картина. Инкубаци-
онный период продолжается 1–7  дней 
(при обработке места повреждения кожи 
антисептиками он более длительный). 
Начальные признаки заболевания: зуд, 
жжение, боль в месте проникновения 
возбудителя (чаще на пальце), причем 
первичная ранка к этому времени уже 
может исчезнуть. Затем возникают огра-
ниченное покраснение и припухлость. 
Примерно через 1  сут или позднее па-
тологический процесс начинает мед-
ленно распространяться. При локализа-
ции на тыльной поверхности кистей или 
предплечий может образоваться боль-
шое количество пятен овальных очерта-
ний, розовато-красного цвета, с четкими 
границами; увеличиваясь, они достигают 
диаметра 5–10 см. По мере роста пятен 
центральная их час ть бледнеет, а пери-
ферическая остается того же цвета, не-
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сколько приподнята. Общее состояние 
обычно не страдает, но при распростра-
нении кожного процесса могут отмечать-
ся субфебрильная температура, озноб, 
головная боль, слабость. У половины 
больных поражаются межфаланговые 
суставы.

Диагноз основывается на клини-
ко-анамнестических данных (особо ак-
центируют внимание на травмировании 
кожных покровов ножом, мясной или 
рыбной костью), а также на микробиоло-
гическом и микроскопическом обнару-
жении возбудителя.

Дифференциальный диагноз про-
водится с рожистым воспалением, па-
нарицием, экзематозным поражением 
кожи и различными эритемами.

Лечение. Назначают бензилпени-
циллин по 300  тыс.  ЕД внутримышечно 
4–6  раз в сутки в течение 7  дней; эри-
тромицин по 15  мг/кг в сутки в течение 
5–7 дней. Местно применяют мази с ан-
тибиотиками; область поражения обра-
батывают спиртовыми растворами.

Профилактика. Необходимы стро-
гий ветеринарный надзор за животны-
ми, мясо- и рыбопродуктами, контроль 
за убоем скота и обработкой мяса; со-
блюдение должного санитарного со-
стояния производственных помещений, 
борьба с грызунами (крысами и мыша-
ми); соблюдение мер личной профилак-
тики при обработке мяса и рыбы, а также 
при уходе за животными; профилактика 
микротравм и своевременная обработка 
повреждений кожного покрова.

21.3.2. Профессиональные узелки 
доярок

Инфекционное заболевание (сино-
ним: оспа доярок, паравакцина), возни-
кающее в результате заражения вирусом 
коровьей оспы из семейства поксвирусов 
при профессиональном контакте с боль-
ным животным.

Этиология. Возбудитель  — вирус 
из семейства поксвирусов. Заболевание 
передается человеку от больных овец, 
коз, коров. Чаше болеют доярки, скот-
ники, зоотехники, ветеринары, рабочие 
боен и представители других профес-
сий, непосредственно контактирующие 
с больными животными. Обычно зара-
жаются работники с небольшим стажем.

После перенесенного заболевания 
несколько месяцев сохраняется имму-
нитет. Возможно повторное инфициро-
вание.

Клиническая картина. Инкуба-
ционный период в среднем составляет 
4–10  дней. Локализация типичная: от-
крытые участки тела, обычно кисти и го-
лова. Наиболее часто элементы сыпи 
обнаруживают на тыльной поверхности 
кистей, боковых и тыльных поверхностях 
пальцев рук, в межпальцевых складках, 
на предплечьях. Чаще поражается пра-
вая рука. Один или несколько элемен-
тов сыпи возникают одновременно или 
последовательно. Сначала образуется 
пятно розоватого цвета. Через 1–2  дня 
оно превращается в папулу величиной 
с булавочную головку. Папулы — с окру-
глыми очертаниями, полушаровидной 
формы, плотной консистенции. По мере 
роста папулы становятся синюшно-ро-
зовыми, а размер их достигает 1 см. Че-
рез несколько дней на их поверхности 
можно заметить вдавление. Продолжи-
тельность заболевания составляет 1,5–
2 мес., после чего наступает спонтанное 
излечение. Общее состояние обычно 
не нарушено, субъективные ощущения 
отсутствуют, но иногда возникает зуд или 
покалывание.

Диагноз основан на эпидемиологи-
ческом анамнезе (контакт с животными) 
и клинико-гистологических данных.

Дифференциальный диагноз про-
водят с веррукозным туберкулезом кожи 
и бородавками.
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Лечение. Специфическое лечение 
не разработано. Узелки обрабатывают 
раствором калия перманганата или рас-
твором бриллиантового зеленого с после-
дующим наложением асептической по-
вязки; используют противовирусные мази.

Профилактика. Необходимы стро-
гий ветеринарный надзор; изоляция 
и полноценное лечение больных живот-
ных; замена ручной дойки механической; 
соблюдение правил личной гигиены, сво-
евременная медицинская обработка мел-
ких травм.

21.4. Профессиональные 
дерматозы, вызываемые 
химическими канцерогенами

К дерматозам, вызываемым химиче-
скими канцерогенами  — углеводорода-
ми (производные каменноугольных смол 
и продукты переработки нефти и слан-
цев), мышьяком, а также витилигогенами 
(пара-трет-бутилфенол), относят масля-
ный фолликулит (угри), токсическую ме-
ланодермию, витилиго, фотодерматиты, 
рак кожи. Остановимся подробнее на не-
которых из них.

21.4.1. Профессиональные 
масляные угри

Этиология. Регистрируемая заболе-
ваемость масляными угрями в настоящее 
время невелика и определяется условия-
ми труда, в которых происходит контакт 
с веществами, вызывающими заболе-
вание. Масляные угри чаще появляются 
у работающих со смазочно-охлаждаю-
щими жидкостями, машинным маслом, 
дистиллятами каменноугольной смолы, 
нефти и сланцев, керосином, бензином 
и др. — при непосредственном контакте 
с этими веществами или через промас-
ленную одежду.

Патогенез. Смолистые вещества, 
попадая на кожу, механически закрывают 

выводные протоки сальных желез, пре-
пятствуя выходу кожного сала наружу. 
В результате последнее накапливается 
в выводном протоке сальной железы, из-
меняется его качественный состав.

Клиническая картина. Масляные 
угри чаще встречаются у мужчин с гу-
стым волосяным покровом и образуются 
на коже разгибательных поверхностей 
предплечий, тыльной поверхности кистей, 
на передней поверхности бедер, голеней, 
передней стенке живота и других участках 
кожного покрова. В месте контакта с пе-
речисленными веществами возникают 
черные точки (комедоны), формируются 
узелки величиной с булавочную головку. 
При надавливании из них выделяется мас-
са (в виде стержня), состоящая из роговых 
чешуек, эпидермальных клеток, смоли-
стых веществ и кожного сала.

При развитии масляного фолликули-
та вокруг элементов образуется воспали-
тельный венчик; в центре формируется 
пустула, которая, вскрываясь, образует 
язвочку и в дальнейшем рубчик. Пора-
жение иногда протекает остро, приводя 
к нагноениям и развитию флегмон или 
абсцессов.

Диагноз. При диагностике учитыва-
ют связь начала заболевания с контактом 
со смазочными маслами, бензином, но-
шением промасленной одежды, а также 
основываются на типичной клинической 
картине.

Дифференциальный диагноз. При 
остром течении масляного фолликулита, 
сопровождающегося нагноением и раз-
витием флегмоны или абсцесса, необхо-
дима консультация хирурга. В типичных 
случаях не возникает затруднений при 
проведении дифференциальной диагно-
стики между масляными угрями и пио-
дермией или вульгарными угрями.

Лечение. Специальное лечение 
не проводится. При исключении контакта 
с этиологическими факторами заболе-
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вания (углеводородами и материалами, 
в состав которых они входят) наступает 
быстрый и полный регресс высыпаний.

21.4.2. Профессиональная 
токсическая меланодермия

Этиология. Причина развития ток-
сической меланодермии  — воздействие 
углеводородов (нефтепродуктов, камен-
ного угля) на человека в производствен-
ных условиях. В настоящее время забо-
левание регистрируют редко.

Патогенез. Под влиянием углеводо-
родов происходит изменение пигментно-
го обмена в коже. Другим фактором па-
тогенеза заболевания считают световое 
облучение: фотодинамический эффект 
возникает после дополнительного воз-
действия солнечного или искусственного 
света.

Фоном или предрасполагающим 
к изменению пигментного обмена факто-
ром могут служить нарушения иммунного 
статуса и реактивности организма. В  свя-
зи с тем, что меланин обладает антиокси-
дантными свойствами и ингибирует пере-
кисное окисление липидов, предполагают, 
что их накопление в коже при токсиче-
ской меланодермии служит, по существу, 
адаптивной защитной реакцией, направ-
ленной на уменьшение повреждающего 
эффекта химических соединений.

Клиническая картина. Токсическая 
меланодермия развивается при воздей-
ствии углеводородов медленно, в тече-
ние нескольких месяцев (иногда лет). 
Обычная локализация высыпаний — от-
крытые участки кожного покрова (лицо, 
шея, плечи, предплечья). I  стадия (эри-
тематозная) профессиональной токсиче-
ской меланодермии характеризуется пе-
риодическим возникновением эритемы 
и постепенным формированием крупных 
пигментных пятен. Больные жалуются 
на зуд и жжение в очагах поражения. Во 
II  стадии (стадия сетчатой пигментации 

и фолликулярного гиперкератоза) наря-
ду с усилением пигментации происходит 
образование сетчатых и сливных аспид-
но-пепельных пятен, возникают фолли-
кулярный гиперкератоз и шелушение. 
Переход в III  стадию (пойкилодермии) 
характеризуется своеобразным соче-
танием фолликулярного гиперкератоза 
и пигментации с псевдоатрофией, сосу-
дистыми пятнами, телеангиэктазиями 
и шелушением.

Помимо высыпаний на коже, боль-
ные могут жаловаться на общее недо-
могание, повышенную утомляемость, 
головную боль.

Диагноз основывается на тщатель-
ном сборе анамнеза, связи заболева-
ния с профессиональными вредностями 
с учетом клинических проявлений и ста-
дийного течения.

Дифференциальный диагноз про-
водят с хлоазмой, фотодерматитом, пел-
лагрой, аддисоновой болезнью, мелано-
зом Риля, токсической меланодермией 
Гоффманна—Габерманна и пойкилодер-
мией Сиватта.

Лечение. Главный принцип лече-
ния  — обязательное отстранение боль-
ных от контакта с углеводородами. Ино-
гда применяют отбеливающие средства, 
содержащие гидрохинон, арбутин, гла-
бридин, руцинол, аскорбиновую кислоту 
или койевую кислоту.

Прогноз. При прекращении контак-
та с этиологическим фактором прогноз 
благоприятный; прогрессирование за-
болевания прекращается, но гиперпиг-
ментация может сохраняться длительное 
время.

21.4.3. Профессиональный 
фотодерматит

Профессиональный фотодерма-
тит — заболевание кожи, развивающееся 
при выполнении работником профес-
сиональных обязанностей; в его основе 
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лежит воспаление, индуцированное ис-
пользуемыми в производственном про-
цессе химическими веществами с фото-
сенсибилизирующими (повышающими 
чувствительность организма к свету) 
свойствами.

Этиология. К числу химических 
веществ, способных вызвать профессио-
нальный фотодерматит, относят углево-
дороды: ароматические и гетероцикли-
ческие соединения, средние и тяжелые 
масла (карболовое, креозотовое и др.), 
нефтяные и каменноугольные смолы. 
Эти вещества входят в состав таких ма-
териалов, как асфальт, гудрон, рубероид. 
Фотосенсибилизирующим свойством 
также обладают солянокислый акрифла-
вин, метиленовый синий, эозин, соли 
марганца, железа, урана, сульфанилами-
ды, препараты ртути, хлорофилл и др.

Патогенез. Главным в патогенезе 
профессионального фотодерматита яв-
ляется совместное воздействие химиче-
ских веществ с фотосенсибилизирующи-
ми свойствами и солнечного облучения, 
поэтому заболевание характерно для 
работающих на открытом воздухе. Хи-
мические вещества с фотосенсибилизи-
рующим эффектом повышают чувстви-
тельность организма к лучам УФ-спек-
тра, что обусловливает возникновение 
высыпаний.

Клиническая картина. Профессио-
нальному фотодерматиту свойственна 
сезонность: обычно заболевание начи-
нается в весенне-летнее время, когда 
интенсивность солнечного облучения 
максимальная. Локализация высыпаний 
соответствует участкам кожи, загрязнен-
ным веществами фотосенсибилизирую-
щего действия и подвергшимся солнеч-
ному облучению. У ранее не болевших 
фотодерматитом заболевание начина-
ется остро. Сначала больные жалуются 
на зуд и ощущение жжения на открытых 
участках кожи (лицо, шея, кисти, пред-

плечья и др.), облученных солнцем. Воз-
никает умеренно выраженная эритема; 
при продолжении действия сенсибили-
зирующих веществ и облучения она про-
грессирующе нарастает. На эритематоз-
ном фоне возникают буллезные элемен-
ты, наполненные серозным содержимым. 
Если действие этиологического фактора 
прекращается, симптомы фотодермати-
та быстро исчезают, а на месте воспале-
ния остается выраженная пигментация.

При повторном воздействии этио-
логических факторов воспалительные 
признаки выражены слабее, но интенсив-
ность пигментации нарастает. При вяло-
текущем хроническом профессиональ-
ном фотодерматите, наблюдающемся 
при продолжении контакта с фотосенси-
билизирующими веществами на высту-
пающих участках кожи лица (скуловые 
дуги, нос и др.) постепенно возникает ин-
фильтрация.

Диагноз основан на данных анамне-
за, в том числе профессионального, под-
тверждающих контакт больного на ра-
бочем месте с веществами фотосенси-
билизирующего действия в условиях 
солнечного облучения, а также особен-
ностях клинической картины заболева-
ния.

Дифференциальный диагноз про-
водят с термическими ожогами. При 
термическом ожоге I  степени воспали-
тельная реакция на участке ожога через 
2–3  дня уменьшается, при разрешении 
процесса развивается нестойкая пигмен-
тация. При термическом ожоге II степени 
на фоне отечной эритемы формируются 
буллезные элементы, наполненные се-
розным, слегка опалесцирующим содер-
жимым. Процесс завершается образова-
нием рубцов различной степени выра-
женности.

Лечение. Основные направления 
лечения — исключение контакта с веще-
ствами фотосенсибилизирующего дей-
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ствия и ограничение воздействия сол-
нечного света.

Больные нуждаются в переводе 
на работу вне контакта с веществами, 
вызвавшими заболевание. Лица, пере-
несшие профессиональный фотодер-

матит, подлежат обследованию у вра-
ча-дерматолога 1 раз в год.

Прогноз. При прекращении кон-
такта с веществами фотосенсибилизи-
рующего действия прогноз благопри-
ятный.
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Часть I I I  

ВЕНЕРОЛОГИЯ

ВЕНЕРИЧЕСКИЕ БОЛЕЗНИ  — заболевания, передающиеся 

в основном половым путем (ИППП). К ним относятся сифилис, 

гонорея, мягкий шанкр, донованоз, венерическая лимфогранулема. 

Наиболее распространенные из них — сифилис и гонорея.
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22 СИФИЛИС

После изучения темы студент должен:
знать:

 этиологию, патогенез, эпидемиоло-
гию сифилиса;

 классификацию и клиническую кар-
тину сифилиса;

 основные методы лабораторной ди-
агностики;

 принципы лечения сифилиса;

 меры личной и общественной про-
филактики сифилитической инфек-
ции;

уметь:

 правильно собрать эпидемиологиче-
ский анамнез;

 провести осмотр больного;

 определить элементы сыпи;

 поставить предварительный клини-
ческий диагноз сифилиса;

 уметь подтвердить диагноз сифили-
са лабораторным путем и оценивать 
результаты серологических реакций;

 составить план ведения больного 
и проведения противоэпидемиче-
ских мероприятий;

 уметь определить излеченность.
Сифилис  — инфекционное заболе-

вание человека, вызываемое бледной 
трепонемой (Treponema pallidum); пере-
дается преимущественно половым пу-
тем и характеризуется прогредиентным 
течением с периодизацией клинических 
симптомов и поражением кожи, слизи-
стых оболочек, нервной системы, вну-
тренних органов и опорно-двигательного 
аппарата.

Эпидемиология. В 90-е г. прошло-
го столетия в России отмечался резкий 
подъем заболеваемости сифилисом 
(в  1997 г. регистрировалось 227 случаев 
на 100  тыс. населения). Этому способ-
ствовали экономическая нестабильность, 
миграционные процессы в стране, сни-
жение уровня жизни, алкоголизм, нарко-
мания, потеря нравственных ориентиров, 
«сексуальная революция» как следствие 
процессов демократизации, распростра-
нение проституции и нестандартных 
половых ориентаций, разрушение про-
филактической системы при ИППП, не-
достаточное санитарное просвещение, 
самолечение или лечение без участия 
специалистов-дерматовенерологов, бес-
контрольная продажа трепонемоцидных 
средств. В настоящее время ситуация 
значительно улучшилась: отмечается 
снижение заболеваемости сифилисом, 
хотя ее уровень составляет 20 случаев на 
100 000 населения.

Этиология. Возбудитель — бледная 
трепонема (Treponema pallidum); была 
открыта в 1905 г. Ф. Шаудинном и Е. Гоф-
фманном. Свое название она получила 
вследствие более слабой (чем другие 
трепонемы и спирохеты) окрашиваемо-
сти анилиновыми красками, слабой све-
топреломляемости. Трепонема имеет 
форму спирали из 8–14 завитков, слегка 
суживающуюся к концам. Длина каждого 
завитка — около 1 мкм. Длина всей тре-
понемы зависит от количества завитков, 
а ширина ее  — от 0,2 до 0,25  мкм. Для 
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бледной трепонемы характерна боль-
шая подвижность. Она совершает 4  ос-
новных вида движения: поступательное, 
ротаторное (вращательное вокруг своей 
оси), сгибательное (маятникообразное), 
контрактильное (волнообразное). Все 
движения бледной трепонемы доста-
точно плавны, что отличает ее от других 
сапрофитирующих спирохет (Spirocheta 
dentium, buccalis и др.). Для обнаруже-
ния бледной трепонемы, которая, как 
указывалось выше, плохо окрашивается, 
проводят темнопольную микроскопию 
нативного препарата, т. е. исследование 
трепонем в живом состоянии. С этой 
целью проводят поиски бледной трепо-
немы в тканевом соке твердого шанкра, 
эрозивных и вегетирующих папул.

Бледная трепонема размножается 
преимущественно путем поперечного 
деления на 2 или несколько сегментов, 
каждый из которых вырастает затем во 
взрослую особь. Деление трепонем про-
исходит каждые 30–33 ч, рост занимает 
в среднем 1–1,5  ч. Она может суще-
ствовать в трех формах: спиралевидной, 
цистной и L-форме, что объясняет раз-
ные варианты течения инфекции. При 
неблагоприятных условиях бледные тре-
понемы переходят в цисты и L-формы. 
С  наличием этих форм связано сохране-
ние инфекции в организме в латентном 
периоде сифилиса (пенициллин на эти 
формы прямого действия не оказывает). 
Реверсия цист и L-форм в обычную спи-
ралевидную форму с восстановлением 
вирулентности может приводить к ма-
нифестному рецидиву сифилиса. Счи-
тается, что L-форма является причиной 
стойких положительных серологических 
реакций после лечения.

Обсуждается существование еще 
двух форм бледной трепонемы: зерни-
стой и фильтрующейся. Первая обнару-
живается в основном при поздних фор-
мах сифилиса в виде отдельных зерен, 

имеющих общую оболочку, а фильтрую-
щиеся формы могут сохраняться в орга-
низме даже после полного клинического 
и серологического излечения (поэтому 
переболевший сифилисом не должен 
быть донором).

Самое частое («классическое») те-
чение сифилиса обусловлено возбуди-
телем спиралевидной формы. Поскольку 
бледная трепонема является факульта-
тивным анаэробом, оптимальными для 
ее существования считаются условия 
лимфатической жидкости (температу-
ра около 37 С при низком уровне кис-
лорода). Распространение в организме 
бледной трепонемы происходит преи-
мущественно по лимфатическим путям; 
менее благоприятно для нее пребыва-
ние в артериальной и венозной крови, 
где она появляется в периоды наиболее 
выраженных клинических проявлений 
сифилиса (чаще во вторичном периоде 
болезни).

Во внешней среде, вне организма, 
бледная трепонема погибает быстро, 
особенно при высушивании. Она термо-
лабильна: нагревание до 60 С убивает 
ее через 15–20 мин, до 100 С — мгно-
венно, поэтому кипячение инструментов, 
ополаскивание кипятком посуды после 
больных сифилисом, кипячение постель-
ного белья полностью обеззараживают 
материал. Быстрая гибель бледной тре-
понемы наблюдается в растворах 0,05% 
хлоргексидина, сулемы, 1–2% фенола, 
70–96% спирта. Раствор пермангана-
та калия (даже в концентрации 1:1000) 
не влияет существенно на трепонему.

К низким температурам бледная 
трепонема более устойчива. Она сохра-
няет патогенные свойства в тканях тру-
па, хранящегося при температуре около 
0 С и ниже, в течение 1–2 сут. Во влаж-
ной среде бледная трепонема может на-
ходиться достаточно долго (например, 
во влажных полотенцах, белье, носовых 
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платках она остается подвижной в тече-
ние нескольких суток).

Оптимальный рН для бледной тре-
понемы 7,4. Кислая и щелочная среда 
действуют на нее губительно: в пене 
хозяйственного мыла трепонемы мгно-
венно утрачивают подвижность и вскоре 
растворяются. Во влагалищном секре-
те (обычно он имеет кислую реакцию) 
трепонемы сразу теряют подвижность. 
Этим, по-видимому, объясняется край-
няя редкость локализации твердого шан-
кра на стенках влагалища.

Условия и пути заражения. Блед-
ная трепонема попадает в организм че-
ловека через поврежденную кожу (при 
наличии даже микротравмы) или слизи-
стые оболочки. Важное условие зараже-
ния сифилисом  — наличие в материале 
от больного достаточного числа виру-
лентных трепонем, поэтому риск заболе-
вания у неоднократно вступавших в по-
ловую связь с больным сифилисом с ак-
тивными проявлениями в несколько раз 
больше, чем при однократном и крат-
ковременном половом контакте.

Заражение сифилисом происхо-
дит контактным путем (прямой контакт) 
с больным человеком или через пред-
меты (непрямой контакт). Основным пу-
тем заражения сифилисом по-прежнему 
остается половой (прямой контактный), 
на который приходится до 95–97 % слу-
чаев. При этом заражение сифилисом на-
блюдается примерно в половине из них, 
чему способствуют целостность кожных 
покровов, характер и локализация си-
филидов, единичные половые контакты 
и, вероятно, защитное действие трепо-
немоцидных субстанций (предположи-
тельно мукополисахаридов) у некоторых 
людей.

Возможно заражение и неполовым 
путем, например при поцелуе или укусе, 
если во рту больного находятся эрозив-
ные папулезные сифилиды, но это встре-

чается нечасто. Редкостью являются так-
же случаи бытового заражения при поль-
зовании общими предметами обихода, 
посудой, зубными щетками, сигаретами. 
Они встречаются преимущественно при 
бытовом контакте детей с родителями, 
у которых имеются заразные высыпа-
ния на коже или слизистых оболочках. 
Отдельно выделяют профессиональный 
путь заражения (заражение персонала 
лабораторий, работающего с кровью и с 
зараженными экспериментальными жи-
вотными, а также акушеров-гинекологов, 
хирургов, стоматологов, патологоанато-
мов при выполнении профессиональных 
обязанностей, медицинских сестер при 
взятии проб крови).

Заражение может происходить 
трансплацентарно (передача инфекции 
от больной матери плоду через плацен-
ту, ведущая к развитию врожденного си-
филиса) после формирования плаценты 
на 4–5-м месяце беременности, а также 
трансфузионно при переливании крови 
от донора, больного сифилисом в любой 
стадии, здоровому человеку, однако это 
возможно в основном при прямом пере-
ливании крови. Чаще такое заражение 
происходит среди наркоманов, пользу-
ющихся одним шприцем и иглой. При 
трансфузионном пути передачи возбуди-
тель сразу попадает в кровь и заболева-
ние, минуя первичный период, начинает-
ся со вторичных высыпаний («обезглав-
ленный» сифилис).

Источником заражения является 
больной сифилисом человек в любом 
периоде заболевания. Наиболее заразны 
больные в первичном и вторичном пери-
одах сифилиса с активными его проявле-
ниями на коже и слизистых оболочках, 
особенно если сифилитические высыпа-
ния имеют эрозированную, мокнущую 
поверхность (в их отделяемом содер-
жится большое количество вирулентных 
трепонем). Заразительность третичных 
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проявлений сифилиса теоретически воз-
можна и экспериментально доказана, 
но практически подтверждается ред-
ко. Столь же редки случаи заражения 
от больных в латентном состоянии, т.  е. 
без каких-либо клинических проявлений.

Трепонемы, помимо отделяемого 
эрозивных сифилитических высыпаний, 
обнаруживаются также в слюне, моло-
ке кормящей женщины, в сперме, слизи 
канала шейки матки. Считают, что слюна 
больного заразительна, если в полости 
рта у него присутствуют эрозивные па-
пулы, на поверхности которых находит-
ся много бледных трепонем. Пот и моча 
больных сифилисом не заразительны. 
Возбудитель, избирая своим убежищем 
лимфатическую систему, практически 
может присутствовать в любом органе.

Патогенез. Попадая в организм 
человека через входные ворота, блед-
ная трепонема уже через 2 ч проникает 
в лимфатическую систему. Там она раз-
множается путем деления и распростра-
няется лимфогенным, а затем гематоген-
ным путем. Кроме того, распространение 
бледных трепонем в организме может 
происходить по нервным окончаниям, 
а затем по оболочкам нервных стволов 
(неврогенный путь), что приводит к по-
ражению нервной системы уже в ранние 
периоды сифилитической инфекции.

В месте внедрения бледной трепо-
немы (как ответная местная иммунная 
реакция) появляется твердый шанкр  — 
первый очаг длительного контакта тка-
ней с бледной трепонемой, а затем — ре-
гионарный лимфаденит, т. к. лимфатиче-
ские узлы отвечают на проникновение 
бледных трепонем гиперплазией лимфо-
идной ткани (первичный период). В конце 
первичного и начале вторичного периода 
происходит массовое размножение тре-
понем, когда они через грудной проток 
и подключичную вену попадают из лим-
фатической системы в кровеносное рус-

ло, а затем с током крови разносятся 
по всем органам и тканям: развивается 
так называемый спирохетный сепсис, 
или трепонемная септицемия, которая 
проявляется повышением температуры 
тела до 38–39 С, головной, мышечными 
и суставными болями, общим недомога-
нием, снижением аппетита (отметим, что 
описанные явления могут отсутствовать). 
При внедрении бледных трепонем в кож-
ные покровы появляются разнообразные 
морфологические реакции (пятна, папу-
лы, пустулы), что клинически соответ-
ствует вторичному периоду.

К моменту трепонемной септицемии 
формируется и в дальнейшем неуклонно 
нарастает чувствительность (инфекци-
онная сенсибилизация) к бледным тре-
понемам. Спустя 2–4 года на внедрение 
бледной трепонемы кожа отвечает гипе-
рергической реакцией с образованием 
бугорков и гумм (третичный период).

Врожденного, естественного, имму-
нитета к сифилису не существует. Это 
значит, что заболеть им может каждый; 
приобретенного иммунитета к сифили-
су не возникает (человек, вылечивший-
ся от сифилиса, может снова заразиться 
им). Описаны многочисленные случаи 
неоднократных повторных заражений 
сифилисом (реинфекция). Реинфекция 
является доказательством излечения 
от сифилиса.

При заболевании сифилисом в ор-
ганизме возникает состояние, называе-
мое нестерильным, или инфекционным, 
иммунитетом. Эта форма иммунитета 
характеризуется резистентностью (не-
восприимчивостью) к новому зараже-
нию сифилисом до тех пор, пока в ор-
ганизме находится возбудитель болез-
ни. Несмотря на наличие при сифилисе 
инфекционного иммунитета, возможна 
и супер инфекция. Обычно она наблю-
дается в промежутки, когда напряжен-
ность иммунитета еще не достигла 
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значительного уровня (инкубационный 
период и первые 10  дней первичного 
периода) или уже резко понизилась (при 
длительном третичном периоде, когда 
количество бледных трепонем умень-
шается и напряженность инфекционно-
го иммунитета резко снижается). Тогда 
у больного с уже имеющимися бугорко-
выми или гуммозными сифилидами при 
поступлении в организм «новой порции» 
бледных трепонем появляется твердый 
шанкр.

С состоянием инфекционного имму-
нитета связано волнообразное течение 
сифилиса, это наиболее выражено во 
вторичном периоде. При первых высыпа-
ниях вторичных сифилидов количество 
бледных трепонем в организме наиболь-
шее. В этой связи нарастает напряжен-
ность инфекционного иммунитета, ре-
зультатом становится гибель трепонем, 
что приводит к угасанию сифилидов. На-
ступает скрытый период вторичного си-
филиса. Некоторые трепонемы сохраня-
ют жизнеспособность в лимфатических 
узлах. С уменьшением количества блед-
ных трепонем снижается напряженность 
инфекционного иммунитета, поэтому 
они снова могут интенсивно размножать-
ся, и возникает манифестный рецидив 
заболевания. Таким образом, трепонемы 
под влиянием инфекционного иммуни-
тета исчезают, а инфекционная сенсиби-
лизация нарастает, в частности, количе-
ство высыпаний при рецидивах вторич-
ного сифилиса уменьшается, а размеры 
их увеличиваются. Наивысшего уровня 
сенсибилизация достигает в третичном 
периоде, когда бледных трепонем в ор-
ганизме немного. Именно в этом пери-
оде ответная реакция тканей протекает 
по типу феномена Артюса с формирова-
нием инфекционной гранулемы.

Течение сифилиса продолжается 
у нелеченых больных годы и десятиле-
тия и отличается волнообразностью, 

обусловленной сменой активных про-
явлений болезни и скрытых периодов, 
и постепенным, последовательным из-
менением клинического и патогистоло-
гического вида поражений (патоморфоз), 
принимающих по мере развития заболе-
вания все более тяжелый характер.

Как уже отмечалось, риск зараже-
ния сифилисом при половом контакте 
с больным составляет в среднем 45–
50 %. Если инфицирование произошло, 
возможно несколько вариантов разви-
тия болезни. Чаще наблюдается «клас-
сическое» течение инфекции, в котором 
выделяют 4 периода: инкубационный, 
первичный, вторичный, третичный. Реже 
возможны длительно бессимптомное 
течение сифилиса и «случайная» его ди-
агностика в стадии позднего скрытого 
сифилиса или в стадии позднего нейро- 
или висцеросифилиса. Теоретически до-
пускается и самоизлечение.

Самыми частыми клиническими 
проявлениями сифилиса служат высы-
пания на коже и слизистых оболочках 
(сифилиды). В разные периоды сифили-
са набор сифилидов представляет со-
бой разные морфологические элементы 
сыпи, появление которых обусловлено 
проникновением в кожу и слизистые 
оболочки бледных трепонем.

Инкубационный период (с момен-
та внедрения в организм бледной тре-
понемы до появления первого клини-
ческого симптома  — твердого шанкра) 
длится обычно 20–40  дней. Иногда он 
сокращается до 8–15  дней (при мас-
сивном инфицировании, что проявляет-
ся множественными или биполярными 
шанкрами, а также при суперинфекции 
в виде «последовательных шанкров», или 
«шанкров-отпечатков») или удлиняется 
до 3–5  мес. (при тяжелых сопутствую-
щих заболеваниях, у людей пожилого 
возраста, после лечения малыми дозами 
антибиотиков по поводу интеркуррент-
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ных заболеваний, в частности при одно-
временном заражении гонореей).

Первичный период сифилиса длится 
с момента появления твердого шанкра 
до возникновения первых генерализо-
ванных высыпаний вторичных сифили-
дов и составляет обычно 6–8 нед.

Возникающий на месте внедрения 
возбудителя твердый шанкр  — един-
ственный сифилид первичного пери-
ода  — сопровождается регионарным 
лимфангитом и регионарным лимфаде-
нитом, переходящим в конце периода 
в специфический полиаденит, который 
сохраняется без особых изменений в те-
чение полугода.

Обычно нетрепонемные серологи-
ческие реакции [типа реакции микропре-
ципитации (РМП) с плазмой и инактиви-
рованной сывороткой  — RPR-тест бы-
стрых плазменных реагинов] становятся 
положительными в середине первичного 
периода, в связи с чем различают сифи-
лис первичный серонегативный и серо-
позитивный.

Вторичный период (от первого ге-
нерализованного высыпания до появле-
ния третичных сифилидов  — бугорков 
и гумм) начинается через 2,5–3  мес. 
после заражения и длится 2–4 года, ха-
рактеризуется волнообразным течени-
ем, обилием и разнообразием клиниче-
ских симптомов. Основные проявления 
представлены сифилидами (пятнистым, 
папулезным, пустулезным, пигментным) 
и облысением.

Первое генерализованное высыпа-
ние, появляющееся на смену заживаю-
щему твердому шанкру, бывает наиболее 
ярким и обильным (вторичный свежий 
сифилис), ему сопутствует выраженный 
полиаденит. Сыпь держится несколько 
недель (реже — месяцев), затем спонтан-
но исчезает. Повторные эпизоды высы-
паний (вторичный рецидивный сифилис) 
чередуются с периодами полного отсут-

ствия проявлений (вторичный латентный 
сифилис). Сыпи при вторичном рецидив-
ном сифилисе менее обильны, но боль-
ше по размерам. В первом полугодии им 
сопутствует полиаденит.

Третичный период начинается чаще 
на 3–4-м году болезни и при отсутствии 
лечения длится до конца жизни боль-
ного.

Его проявления отличаются наи-
большей тяжестью, приводят к неизгла-
димому обезображиванию внешности, 
инвалидизации и в 10 % случаев к смер-
ти. Для третичного сифилиса характерно 
волнообразное течение с чередованием 
активных проявлений в разных органах 
и тканях (в первую очередь в коже, сли-
зистых оболочках, сердечно-сосудистой 
и нервной системах) и длительных ла-
тентных состояний. Сифилиды третич-
ного периода представлены бугорками 
и узлами (гуммы).

В настоящее время изменился пато-
морфоз сифилиса. Все чаще регистриру-
ются скрытый сифилис, поражение сер-
дечно-сосудистой системы и ЦНС и редко 
встречается третичный период. У  некото-
рых больных с поздними формами пора-
жены исключительно внутренние органы 
или ЦНС, хотя нейросифилис может раз-
виться уже в первичном периоде.

У страдающих алкоголизмом, нар-
команов, лиц с сопутствующими забо-
леваниями, приводящими к иммуноде-
фицитному состоянию, сифилис может 
протекать злокачественно: твердый 
шанкр в виде множественных язвенных 
дефектов, частые осложнения твердо-
го шанкра вплоть до фагеденизма, пу-
стулезные сифилиды, особенно эктимы 
и рупии, быстрая смена периодов, по-
ражение внутренних органов и нервной 
системы.

Классификация. Традиционно клас-
сификация приобретенного и врожден-
ного сифилиса следующая:
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 сифилис первичный серонегатив-
ный;

 сифилис первичный серопозитив-
ный;

 сифилис вторичный cвежий;

 cифилис вторичный рецидивный;

 сифилис вторичный латентный;

 сифилис третичный активный;

 сифилис третичный латентный;

 сифилис латентный (скрытый) серо-
позитивный ранний;

 сифилис латентный (скрытый) серо-
позитивный поздний;

 сифилис врожденный ранний;

 сифилис врожденный поздний;

 сифилис врожденный латентный;

 нейросифилис;

 висцеральный сифилис.

22.1. Первичный сифилис

Клиническая картина. Первичный 
сифилис характеризуется развитием 
на месте внедрения бледных трепонем 
твердого шанкра (ulcus durum — первич-
ная сифилома) и регионарного лимфа-
денита. Иногда между шанкром и увели-
ченными регионарными лимфатически-
ми узлами можно видеть и пальпировать 
тяж регионарного лимфангита. Таким 
образом, клинические проявления пер-
вичного периода сифилиса представлены 
твердым шанкром, регионарным лимфа-
денитом, регионарным лимфангитом.

В конце первичного периода появ-
ляется полиаденит. Иногда наблюдаются 
общие явления гриппоподобного харак-
тера: головная, костно-суставные и мы-
шечные боли, общая слабость, бессонни-
ца, повышение температуры тела.

Твердый шанкр (от фр. chancre  — 
язва) чаще сохраняется до начала вто-
ричного периода и вскоре заживает, 
иногда остается и после появления гене-
рализованной сыпи (несколько недель). 
Сопутствующий регионарный лимфаде-

нит возникает обычно через 7–10  дней 
после появления твердого шанкра. По-
следний представляет собой весьма 
характерную эрозию или язву. Однако 
вначале на месте внедрения трепонем 
появляется розово-красное пятно, кото-
рое в результате отложения клеточного 
инфильтрата в течение нескольких дней 
трансформируется в полусферическую 
папулу плотной консистенции. Вскоре 
после появления папулы покрывающий 
ее эпидермиc вследствие специфиче-
ского поражения сосудов подвергается 
распаду, что приводит к образованию 
эрозии или язвы.

Основные клинические признаки ти-
пичного твердого шанкра: эрозия (язва) 
при отсутствии островоспалительных яв-
лений; одиночность; правильные (окру-
глые или овальные) очертания с четкими 
границами; величиной до 1  см. Эрозия 
приподнята над окружающей здоровой 
кожей (слизистой оболочкой); с гладким 
блестящим (лакированным) дном и по-
логими (блюдцеобразными) краями; си-
нюшно-красным цветом дна; скудным 
серозным отделяемым. Одним из важ-
ных диспластических признаков явля-
ется плотноэластический пластинчатый 
(хрящевидный) инфильтрат в основании 
и отсутствие субъективных ощущений 
(рис. 22.1).

Разновидности твердого шан-
кра. Наряду с описанной классической 
формой твердого шанкра встречаются 
различные отклонения в одном или не-
скольких его признаках, что создает до-
вольно многочисленные разновидности 
первичной сифиломы. Множественные 
шанкры встречаются довольно редко 
(примерно у 1/

5
 больных). Их появление 

объясняется наличием у больного в мо-
мент заражения многочисленных мел-
ких нарушений целостности кожи или 
слизистой оболочки. Такие шанкры в ос-
новном находятся в одной стадии разви-

Venerologie.indd   247Venerologie.indd   247 17.04.2015   9:48:1017.04.2015   9:48:10



248

Венерология

тия. Если инфицирование происходило 
в разное время (например, в результате 
повторных половых контактов с интер-
валом несколько дней), то шанкры будут 
появляться в разные сроки и различаться 
степенью зрелости  — так называемые 
последовательные шанкры.

Гигантские твердые шанкры (2–3 см 
и более) обычно располагаются в местах 
отложения подкожной жировой клетчат-
ки: в области лобка, живота. Карликовый 
твердый шанкр отличается крайне малы-
ми размерами  — 1–3  мм, однако в нем 
обнаруживаются все характерные при-
знаки первичной сифиломы.

Локализация твердого шанкра зави-
сит от пути заражения больного сифи-
лисом. При половом заражении он, как 
правило, возникает на половых органах 
или на прилегающих участках (лобок, 
живот, внутренняя поверхность бедер, 
промежность, область заднего прохода). 
Шанкры на шейке матки встречаются 
у 12 % больных женщин. В связи с этим 
большое значение приобретает осмотр 
женщин при подозрении на сифилис 
с помощью влагалищного зеркала. В не-
которых случаях при половом заражении 
твердый шанкр располагается экстраге-

нитально на любом участке кожного по-
крова и слизистых оболочек (например, 
на губах, языке, молочных железах, паль-
цах рук).

Частой локализацией первичной 
сифиломы является слизистая оболоч-
ка рта (губы, десны, язык, мягкое нёбо, 
миндалины). Шанкры, расположенные 
одновременно в области гениталий и за 
их пределами, называют биполярными. 
На соприкасающихся поверхностях кожи 
или слизистой оболочки возможна пере-
вивка бледных трепонем с имеющегося 
твердого шанкра, что приводит к форми-
рованию нового шанкра. Такие шанкры 
называют шанкрами-отпечатками.

Патогистологические изменения 
в области твердого шанкра и их эволю-
ция характерны для продуктивно-ин-
фильтративного воспаления. К  ати-
пичным твердым шанкрам относят 
индуративный отек, шанкр-амигдалит 
и шанкр-панариций.

При специфическом поражении 
многочисленных небольших лимфати-
ческих сосудов кожного покрова или 
слизистых оболочек половых органов 
формируется атипичный твердый шанкр 
в виде индуративного отека. Поражен-
ный участок кожи или слизистой обо-
лочки при этой атипичной разновид-
ности шанкра не меняет окраску либо 
приобретает (часто) темно-красный 
цвет различной интенсивности с воз-
можно бурым, синюшным или фиоле-
товым оттенком. Индуративный отек 
возникает обычно на половых губах или 
на крайней плоти. Пораженный участок 
увеличивается в 2–4  раза, становится 
плотным. При пальпации определяется 
деревянистая консистенция, а при на-
давливании пальцем углубление не об-
разуется. Характерны безболезненность 
поражения и отсутствие островоспали-
тельных явлений, что отличает индура-
тивный отек от процессов типа барто-

РИС. 22.1. Твердый шанкр
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линита или воспалительного фимоза. На 
фоне индуративного отека иногда выяв-
ляется типичный твердый шанкр в виде 
эрозии или язвы, что облегчает его рас-
познавание.

Шанкр-амигдалит, атипичный ва-
риант твердого шанкра, характеризует-
ся поражением всей миндалины. Шан-
кр-амигдалит следует отличать от эро-
зивного (язвенного) твердого шанкра 
на миндалинах. Для шанкра- амигдалита 
характерны одностороннее увеличение 
и уплотнение миндалины при отсутствии 
на ней эрозии или язвы (если на минда-
лине располагается эрозия или язва пер-
вичного периода, то говорят о типичном 
твердом шанкре на миндалине). Она уве-
личивается в объеме и занимает полови-
ну зева, становится насыщенно-красного 
цвета, плотной консистенции, с резкими 
границами. Субъективно у больных по-
является ощущение инородного тела, 
однако боль при глотании и температур-
ная реакция отсутствуют. Голос может 
меняться, появляется гнусавость. Редко 
присоединяются общее недомогание, 
головная боль, лихорадка. Диагностике 
помогает наличие характерного для пер-
вичного периода сифилиса регионарного 
лимфаденита (шейный и/или подчелюст-
ной): лимфатические узлы размером 
до лесного ореха, подвижные, плотноэ-
ластической консистенции, не спаянные 
с окружающей тканью, безболезненные. 
Данный атипичный шанкр нередко оши-
бочно принимают за банальную ангину.

Шанкр-панариций  — наиболее 
атипичный из всех шанкров. Его очень 
трудно диагностировать, т.  к. он дей-
ствительно похож на обычный панари-
ций. Процесс начинается с эрозивного 
или язвенного дефекта, в дальнейшем 
распространяясь на все ткани фаланги. 
Сформировавшийся шанкр-панариций 
представляет собой глубокую язву, рас-
положенную на утолщенной фаланге 

с неровными, нависающими (как бы из-
грызенными) краями и гнойно-некро-
тическим налетом. Шанкр-панариций 
может сопровождаться резкими, «стре-
ляющими» болями и болезненным ре-
гионарным лимфаденитом. Чаще он 
встречается у хирургов, гинекологов, па-
тологоанатомов и является результатом 
профессионального заражения, редко 
диагностируется своевременно. Обычно 
диагноз сифилиса ставят уже после по-
явления высыпаний вторичного периода.

Осложнения твердого шанкра, как 
правило, обусловлены присоединени-
ем вторичной пиококковой инфекции, 
реже  — какой-либо другой. При лока-
лизации шанкра на головке полового 
члена нарастающее воспаление, обу-
словленное пиококками, приводит к ба-
ланиту (обычно эрозивному), а затем, 
при вовлечении в процесс внутреннего 
листка крайней плоти,  — к баланопо-
ститу. Нарастание воспаления приводит 
к фимозу и парафимозу. При фимозе 
обнажение головки полового члена ока-
зывается невозможным из-за инфиль-
трации и отека крайней плоти. Фимоз 
сопровождается болью. Твердый шан-
кр скрыт воспаленной кожей препуция. 
Парафимоз возникает при ущемлении 
головки полового члена суженным пре-
пуциальным кольцом в результате вос-
палительных явлений, а также при не-
осторожности больного, когда насиль-
ственно оттянутая за головку крайняя 
плоть образует кольцо позади головки 
и ущемляет ее. У женщин при локали-
зации твердого шанкра в области вуль-
вы его пиококковое инфицирование 
вызывает развитие вульвита и вульво-
вагинита, сопровождающееся болями 
и обильными гнойными выделениями. 
У ослабленных и истощенных людей, 
особенно пожилого возраста, вторичное 
инфицирование твердого шанкра может 
привести к частичному или полному не-
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крозу его тканей. Развивается гангрено-
зный шанкр, для которого характерны 
крупные размеры, глубокий язвенный 
дефект и наличие гнойно-некротиче-
ских корок, иногда плотного струпа чер-
ного цвета. При вторичном инфициро-
вании твердого шанкра некротический 
распад может выходить за его пределы, 
поражая здоровые ткани  — возника-
ет фагеденический шанкр (рис.  22.2). 
Этим он отличается от гангренозного, 
при котором некроз ограничивается 
пределами шанкра. Некроз при фагеде-
ническом твердом шанкре, распростра-
няясь по периферии и в глубину, приво-
дит к обширным разрушениям полово-
го члена, заканчивающимся порой его 
спонтанной ампутацией.

Симптомы первичного сифилиса 
в виде регионарного лимфаденита, лим-
фангита и полиаденита связаны с реак-
цией лимфатической системы на блед-
ные трепонемы.

Регионарный лимфаденит (сино-
ним: регионарный склераденит) являет-
ся вторым обязательным клиническим 
симптомом первичного сифилиса. Он 

выражается в своеобразном увеличе-
нии и уплотнении ближайших к шанкру 
лимфатических узлов. Очень редко со-
путствующий регионарный лимфаде-
нит может быть слабовыраженным или 
отсутствует. При локализации твердого 
шанкра на половых органах характерным 
изменениям подвергаются паховые лим-
фатические узлы: они увеличены до раз-
меров фасоли, мелкой сливы или голу-
биного яйца; плотные, не спаяны между 
собой и с окружающими тканями, под-
вижны, овоидной формы, совершенно 
безболезненны; при пальпации пружи-
нят. Кожа над ними не изменена. Харак-
терно, что увеличивается не один лим-
фатический узел, а группа узлов с одним 
наиболее крупным и другими поменьше. 
Склераденит может быть как двусторон-
ним, так и односторонним. Сифилитиче-
ский склераденит никогда не нагнаива-
ется и не вскрывается. Иногда больные 
первичным сифилисом обращаются 
к врачу с жалобой только на увеличение 
лимфатических узлов, причем шанкр 
они могут не заметить в связи с малодо-
ступной или недоступной наружному ос-
мотру локализацией (эндоуретральный, 
анальный шанкр, небольшие шанкры 
на женских половых органах). Лечение 
антибиотиками в инкубационном пери-
оде сифилиса по поводу каких-либо со-
путствующих заболеваний может приве-
сти к тому, что регионарный лимфаденит 
может возникнуть раньше, чем твердый 
шанкр.

Специфический регионарный лим-
фангит (синоним: склерангит) пред-
ставляет собой менее постоянный, но 
характерный признак первичного сифи-
лиса. Поражается лимфатический со-
суд на протяжении от твердого шанкра 
до близлежащих лимфатических узлов. 
Он прощупывается в виде плотноэласти-
ческого безболезненного шнура, иногда 
по ходу с утолщениями. Лучше всего тяж 

РИС. 22.2. Твердый шанкр, осложненный фа-
геденизмом
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регионарного лимфангита прощупывает-
ся на спинке полового члена, у его корня; 
кожа над ним не изменена.

В конце первичного периода начи-
нают постепенно увеличиваться и ста-
новятся плотными все лимфатические 
узлы  — возникает специфический по-
лиаденит, это важный сопутствующий 
симптом конца первичного и начала вто-
ричного сифилиса. Узлы при полиадени-
те также увеличены, плотноэластичны, 
безболезненны, не спаяны друг с другом 
и окружающими тканями, подвижны; 
кожа над ними не изменена. Наиболь-
шей величины достигают локтевые, под-
крыльцовые, шейные и затылочные лим-
фатические узлы.

В результате генерализации сифи-
литической инфекции в конце первич-
ного периода могут возникнуть головная 
боль, боли в костях и суставах (особенно 
по ночам), бессонница, раздражитель-
ность, общая слабость, повышение тем-
пературы тела (иногда до 39–40  С). 
В  крови  — нерезкая гипохромная ане-
мия, лейкоцитоз, повышение СОЭ (до 
30–60 мм/ч).

22.2. Вторичный сифилис

Клиническая картина. Вторичный 
сифилис характеризуется генерализаци-
ей сифилитической инфекции, достига-
ющей наивысшего развития. Основным 
проявлением сифилитической инфекции 
во вторичном периоде служат генера-
лизованные высыпания на коже и слизи-
стых оболочках (вторичные сифилиды). 
В патологический процесс, помимо кожи, 
слизистых оболочек и лимфатических 
узлов, могут быть вовлечены внутрен-
ние органы, ЦНС, кости, суставы, кро-
ветворные органы, органы слуха, зрения 
и др. Высыпания при каждом приступе 
вторичного периода, просуществовав 
1,5–2  мес., подвергаются спонтанному 

регрессу, чтобы спустя какое-то время 
(латентный период) появиться вновь. 
Первые высыпания, знаменующие собой 
начало вторичного периода, отличаются 
особой яркостью и обилием (вторичный 
свежий сифилис); они располагаются 
симметрично, преимущественно на коже 
туловища, мелкие по размерам, не име-
ют тенденции к группировке и слиянию, 
не шелушатся. У некоторых больных 
сохраняются остатки твердого шанкра 
(угасающий твердый шанкр) и выра-
женный регионарный лимфаденит. Все 
последующие высыпания вторичного 
периода возникают при вторичном ре-
цидивном сифилисе, при этом элементы 
сыпи крупнее, менее обильные, часто не-
симметричные, склонны к группировке 
с образованием различных фигур, блед-
нее по окраске. Промежутки между при-
ступами вторичного сифилиса, когда вы-
сыпания на коже и слизистых оболочках 
отсутствуют, носят название вторичного 
латентного сифилиса. Разнообразным 
высыпаниям вторичного периода на про-
тяжении первого полугодия сопутствует 
специфический полиаденит. Вторичные 
сифилиды имеют ряд общих черт, от-
личающих их от других кожных высы-
паний: они полиморфны, повсеместны, 
доброкачественного течения; островос-
палительные явления и субъективные 
ощущения отсутствуют; отмечаются их 
устойчивость к местному лечению и бы-
строе исчезновение под влиянием проти-
восифилитического лечения.

Различают 5 групп сифилидов кожи, 
ее придатков и слизистых оболочек во 
вторичном периоде: пятнистые, папулез-
ные и пустулезные сифилиды; сифилити-
ческое облысение (плешивость); сифи-
литическая лейкодерма.

Пятнистые сифилиды. Представи-
телем пятнистых сифилидов является си-
филитическая розеола — наиболее часто 
встречающийся сифилид, особенно во 

Venerologie.indd   251Venerologie.indd   251 17.04.2015   9:48:1017.04.2015   9:48:10



252

Венерология

вторичном свежем периоде, она наблюда-
ется у 75–80 % больных вторичным сифи-
лисом. Типичная сифилитическая розео-
ла обычно появляется в начале вторич-
ного периода сифилиса и представляет 
собой розовое пятно величиной с ноготь 
мизинца, округлых очертаний, не шелу-
шится, исчезает при надавливании. Ро-
зеолезные сифилиды обильны, распола-
гаются беспорядочно, чаще на туловище 
(особенно на его боковых поверхностях) 
и на конечностях, редко — на лице и во-
лосистой части головы (рис. 22.3). Высы-
пания появляются постепенно и в течение 
8–10 дней достигают полного развития. 
Рецидивные розеолы крупнее, бледнее, 
нередко кольцевидных очертаний; их зна-
чительно меньше, и располагаются они 
на ограниченных участках кожи.

Различаются следующие разновид-
ности сифилитической розеолы: отечная 
(уртикарная), сливная (крупная по раз-
меру) и кольцевидная (в виде колец, дуг).

Эквивалентом розеолы на слизи-
стых оболочках является эритематозная 
сифилитическая ангина: сливные эрите-
матозные участки темно-красного цвета 
с синюшным оттенком в области зева, 
резко отграниченные от окружающей 
здоровой слизистой оболочки. Сифили-
тическая эритематозная ангина обычно 
не вызывает никаких субъективных ощу-
щений (или они незначительные), не со-
провождается лихорадкой и другими об-
щими явлениями.

Папулезные сифилиды во вторич-
ном периоде сифилиса встречаются так 
же часто, как и сифилитическая розеола. 
Папулезный сифилид чаще наблюдается 
при вторичном рецидивном сифилисе. 
В  зависимости от давности инфекции, 
особенностей кожи больного и локали-
зации выделено 9 основных разновидно-
стей папулезного сифилида.

Лентикулярный сифилид чаще на-
блюдается при вторичном свежем сифи-

лисе, представлен четко отграниченными 
плоскими округлыми папулами величи-
ной с чечевицу, синюшно-красного цве-
та, плотноэластической консистенции, 
с гладкой блестящей поверхностью. По-
степенно папулы приобретают желтова-
то-бурый оттенок, уплощаются, на по-
верхности их возникает скудное шелуше-
ние по периферии (воротничок Биетта).

Милиарный сифилид отличается 
малыми размерами (с маковое зерно) 
и конической формой папул, располага-
ющихся вокруг устьев волосяных фолли-
кулов.

Нуммулярный (монетовидный) си-
филид характеризуется значительной 
величиной папул (с крупную монету 
и больше) и склонностью к группировке, 
характерной для вторичного рецидивно-
го сифилиса.

Кольцевидный сифилид проявляется 
кольцевидным расположением папул.

Себорейные папулы локализуются 
на лице, голове, по краю лба, на поверх-
ности — с жирными чешуйками.

Эрозивный (мокнущий) сифилид 
имеет белесоватую мацерированную, 
эрозированную или мокнущую поверх-
ность, что обусловлено локализаци-

РИС. 22.3. Сифилитическая розеола
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ей на слизистой оболочке и в складках 
кожи; относится к наиболее заразным 
проявлениям сифилиса.

Широкие кондиломы (вегетирующие 
папулы) располагаются в местах трения, 
физиологического раздражения (поло-
вые органы, область заднего прохода) 
(рис.  22.4). Отличаются большими раз-
мерами, вегетацией (разрастание ввысь) 
и эрозированной мокнущей поверхно-
стью, на которой обнаруживается боль-
шое количество бледных трепонем, в свя-
зи с чем они являются очень заразными.

Роговые папулы (сифилитические 
мозоли) не возвышаются над общим 
уровнем кожи, а напоминают пятна за-
стойно-красного цвета, плотные при 
пальпации, покрытые плотными рого-
выми чешуйками. Некоторые папулы 
сливаются, имеют мощный роговой слой 
на поверхности и очень похожи на мозо-
ли (рис. 22.5).

Псориазиформные папулы харак-
теризуются выраженным шелушением 
с образованием на поверхности серебри-
сто-белых чешуек.

Папулезные высыпания нередко 
появляются на слизистых оболочках, 
особенно рта. Клинически они соответ-
ствуют эрозивным (мокнущим) папулам. 
В полости рта эрозивный папулезный си-
филид чаще занимает область мягкого 
нёба и миндалин (сифилитическая папу-
лезная ангина). Папулезные высыпания 
на слизистой оболочке гортани приводят 
к осиплости и даже к афонии (отсутствие 
голоса).

Таким образом, сифилитические па-
пулы и сифилитическая розеола служат 
основными проявлениями вторичного 
сифилиса; одновременное наличие тех 
и других элементов, свидетельствующее 
об истинном полиморфизме, является 
важным диагностическим признаком 
вторичного сифилиса.

Пустулезные сифилиды  — редкое 
проявление вторичного сифилиса. Они 
обычно наблюдаются у ослабленных 
больных с тяжелым (злокачественным) 
течением процесса.

Различают 5 разновидностей пусту-
лезного сифилида.

РИС. 22.4. Вегетирующие папулы РИС. 22.5. Роговые папулы
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Угревидный (акнеформный) сифилид 
клинически напоминает вульгарные угри 
и представлен мелкими коническими пу-
стулами на плотном папулезном основа-
нии без явлений себореи, ссыхающимися 
в корки и медленно рассасывающимися.

При импетигинозном сифилиде по-
верхностные пустулы образуются в цен-
тре папул и быстро ссыхаются в корку.

Оспенновидный сифилид отличается 
шарообразными пустулами  — на плот-
ном основании, величиной с горошину; 
их центр быстро засыхает в корку и за-
падает, а в окружности образуется валик 
инфильтрации буровато-красного цвета. 
Сифилиды разрешаются через 5–7 нед., 
не оставляя после себя рубцов.

Сифилитическая эктима встре-
чается редко, возникает не ранее чем 
через полгода от начала заболевания 
у ослабленных пациентов, больных ге-
патитом, туберкулезом, страдающих ал-
коголизмом и наркоманией. Клинически 
образуется глубокая округлая пустула 
величиной с крупную монету, которая 
быстро засыхает в толстую корку серо-
вато-бурого цвета, вдавленную в кожу. 
При ее отторжении возникает язва с кру-
тыми краями и периферическим вали-
ком специфического инфильтрата багро-
во-синюшного цвета, заживающая глад-
ким рубцом (рис. 22.6). Эктимы обычно 
единичны.

Сифилитическая рупия  — разно-
видность эктимы, при которой образу-
ется слоистая коническая (устричная) 
корка. Для нее характерны перифериче-
ский рост элемента и наличие большой 
язвы под коркой. Рупия чаще появляется 
у больных с различной сопутствующей 
патологией, интоксикациями; она, как 
и эктима, свидетельствует о злокаче-
ственном течении сифилиса.

Пустулезные сифилиды редко мо-
гут располагаться и на слизистых обо-
лочках. При локализации на миндалинах 
и мягком нёбе процесс имеет вид пу-
стулезно-язвенной ангины. Угревидный, 
импетигинозный и оспенновидный си-
филиды наблюдаются, как правило, при 
вторичном свежем сифилисе, в то время 
как глубокие его разновидности (эктима 
и рупия) являются симптомами рецидив-
ного сифилида.

Сифилитическая алопеция (плеши-
вость) обычно наблюдается во втором 
полугодии болезни, т. е. при вторичном 
рецидивном сифилисе. Известны две 
клинические формы облысения — диф-
фузная и мелкоочаговая; иногда они 
сочетаются, представляя собой сме-
шанную форму. Диффузная сифилити-
ческая плешивость не имеет каких-либо 
характерных черт. Облысению может 
подвергнуться любой участок кожного 
покрова, но чаще поражается волосистая 
часть головы. Обращают на себя вни-
мание острое начало и быстрое течение 
процесса, иногда на голове или лобке ко-
личество оставшихся волос исчисляется 
единицами. Мелкоочаговая сифилити-
ческая плешивость выражается множе-
ственными мелкими очагами облысения 
неправильно округлых очертаний, бес-
порядочно разбросанными по голове, 
особенно в области висков и затылка 
(симптом «меха, изъеденного молью») 
(рис.  22.7). Характерно, что волосы 
в очагах поражения выпадают не полно-РИС. 22.6. Пустулезный сифилид — эктима
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стью, а частично, т. е. происходит их рез-
кое поредение. Кожа в очагах облысения 
не изменена, фолликулярный аппарат 
полностью сохранен. Иногда мелкооча-
говое облысение поражает брови и рес-
ницы, в результате чего они имеют нео-
динаковую длину — ступенчатообразные 
(симптом Пинкуса). Сифилитическая 
алопеция сохраняется несколько меся-
цев, после чего восстанавливается во-
лосяной покров. Выпадение волос при 
сифилитической алопеции обусловлено 
развитием специфического инфильтрата 
в волосяном фолликуле без каких-либо 
предшествующих клинических прояв-
лений сифилиса на местах поражения. 
В области плешинок доказано наличие 
бледных трепонем.

Сифилитическая лейкодерма (си-
филид пигментный) патогномонична 
для вторичного (обычно рецидивного) 
сифилиса, чаще встречается у женщин. 
Преимущественной локализацией ее 
являются боковые и задняя поверхно-
сти шеи («ожерелье Венеры»). Нередко 
могут поражаться грудь, плечевой пояс, 

спина, живот, поясница, иногда конеч-
ности. Сначала появляется и постепенно 
усиливается диффузная гиперпигмента-
ция. В дальнейшем на ее фоне возникают 
гипопигментированные округлые пятна 
величиной с ноготь. Различают пятни-
стую и кружевную сифилитическую лей-
кодерму, когда пятен очень много и они 
почти сливаются друг с другом, оставляя 
от гиперпигментированного фона лишь 
небольшие полоски. Лейкодерма суще-
ствует длительно (много месяцев и даже 
лет), ее развитие связывают с поражени-
ем нервной системы (в пораженной тка-
ни бледные трепонемы отсутствуют).

При наличии лейкодермы у больных, 
как правило, наблюдаются патологиче-
ские изменения в цереброспинальной 
жидкости, в связи с чем требуется кон-
сультация невролога.

Полиаденит  — один из важнейших 
симптомов вторичного сифилиса. Он ха-
рактеризуется множественным пораже-
нием лимфатических узлов; развивается 
во многих их группах, причем поражают-
ся как подкожные, доступные непосред-
ственному ощупыванию, так и глубокие 
узлы (вплоть до медиастинальных и ре-
троперитонеальных), что выявляется 
специальными методами исследования.

Во вторичном периоде в специфиче-
ский процесс могут вовлекаться практи-
чески все органы и системы, хотя это на-
блюдается нечасто. Основное значение 
имеет поражение костей и суставов, ЦНС 
и некоторых внутренних органов — глаз, 
почек, печени. Поражение костей встре-
чается у 5 % больных в виде диффузного 
периостита, проявляясь болезненными 
тестоватыми припухлостями, ночны-
ми болями в костях. Реже встречаются 
остеопериоститы. Наиболее часто пора-
жаются кости черепа и большеберцовые. 
Поражение суставов обычно протекает 
по типу полиартритического синови-
та с образованием выпота в суставной 

РИС. 22.7. Сифилитическая алопеция
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полости (гидрартроз): сустав представ-
ляется отечным, увеличен в объеме, бо-
лезнен при надавливании. Характерны 
появление болезненности в суставе при 
попытке движения и исчезновение ее во 
время движения.

К наиболее важным специфическим 
висцеритам вторичного периода отно-
сятся сифилитический гепатит (увеличе-
ние и болезненность печени, повышение 
температуры тела, желтуха), гастрит, 
нефрозонефрит, миокардит. Сифилити-
ческие висцериты быстро проходят по-
сле специфического лечения. Поражение 
нервной системы во вторичном перио-
де сифилиса обычно называют ранним 
нейросифилисом. Характерно пораже-
ние мезенхимы, т. е. мозговых оболочек 
и сосудов. При неврологическом обсле-
довании, а также при анализе церебро-
спинальной жидкости обнаруживают 
сифилитический менингит (нередко 
асимптомный), иногда осложняющийся 
гидроцефалией, а также сифилис сосу-
дов мозга (менинговаскулярный сифи-
лис), редко — сифилитические невриты 
и полиневриты, невралгии. Положитель-
ные серологические реакции  — микро-
преципитации (РМП), иммунофермент-
ного анализа (ИФА), реакции пассивной 
гемагглютинации (РПГА) и др. — при вто-
ричном свежем сифилисе наблюдаются 
в 100 % случаев, при вторичном рецидив-
ном — в 98–100 %.

22.3. Третичный сифилис

Клиническая картина. Третичный 
сифилис развивается примерно у 40 % 
больных на 3–4-м году заболевания 
и продолжается неопределенно долго 
(до конца жизни больного).

Переходу болезни в третичный пе-
риод способствуют неполноценное ле-
чение или его отсутствие на предше-
ствующих стадиях сифилиса, тяжелые 

сопутствующие заболевания, инток-
сикации, алкоголизм, плохие бытовые 
условия, старческий и детский возраст 
и др. Проявления третичного периода 
сопровождаются наиболее выраженным, 
часто неизгладимым обезображиванием 
внешнего вида больного, тяжелыми на-
рушениями в различных органах и систе-
мах, приводят к инвалидности, нередко 
(в  10 %) и к летальному исходу.

Отличительными особенностями 
третичного периода являются возникно-
вение мощных воспалительных инфиль-
тратов в виде бугорков и гумм, склонных 
к распаду, с последующими обширными 
деструктивными изменениями в пора-
женных органах и тканях; продуктивный 
характер воспаления с формированием 
инфекционной гранулемы; ограничен-
ность (единичные элементы) и повсе-
местность поражений; волнообразное, 
перемежающееся течение. В этом прояв-
ляется сходство со вторичным периодом 
(проявления третичного сифилиса, про-
существовав обычно несколько месяцев, 
подвергаются спонтанному регрессу, 
после чего следует период скрытого те-
чения).

При наличии клинических проявле-
ний диагностируют третичный активный 
сифилис, при отсутствии таковых — тре-
тичный латентный сифилис. Рецидивы 
третичных поражений наблюдаются не-
часто, между ними бывают длительные 
(иногда многолетние) скрытые периоды. 
Сроки существования третичных сифи-
лидов исчисляются месяцами и годами. 
В третичных сифилидах обнаруживается 
незначительное число бледных трепо-
нем, что объясняет малую заразитель-
ность этих проявлений. Отмечаются 
склонность к развитию специфических 
поражений в местах неспецифических 
раздражений (в первую очередь в местах 
механических травм); нетрепонемные 
серологические реакции у 1/

3
  больных 
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третичным сифилисом отрицательные, 
что не исключает его диагноза; напря-
женность специфического иммунитета 
в третичном периоде постепенно сни-
жается (это обусловлено уменьшени-
ем числа бледных трепонем в организ-
ме больного), в связи с чем становится 
возможной истинная ресуперинфекция 
с развитием твердого шанкра на месте 
нового внедрения бледных трепонем.

Переход сифилитической инфекции 
в третичный период объясняется даль-
нейшими изменениями иммунобиологи-
ческой реактивности организма в сторо-
ну повышения состояния инфекционной 
аллергии, так что проявления третично-
го сифилиса носят инфекционно-аллер-
гический характер. В последнее время 
третичные поражения кожи возникают 
все реже.

Поражения кожи представлены дву-
мя сифилидами — бугорковым и гуммоз-
ным.

Бугорковый сифилид. Чаще бугорки 
располагаются асимметрично на неболь-
шом участке, залегают в толще кожи, 
имеют полушаровидную форму, разме-
ром с вишневую косточку, темно-крас-
ного или синюшно-красного цвета. По-
верхность бугорков гладкая, блестящая. 
Встречается сгруппированный бугорко-
вый сифилид, при котором бугорки рас-
полагаются группой, не сливаясь друг 
с другом, и серпигинозный (ползучий), 
когда бугорки сливаются, разрешаются 
в центре, а по периферии очага появля-
ются новые. Иногда бугорки сливают-
ся в один очаг в виде площадки. Спустя 
несколько недель или месяцев бугорок 
размягчается и изъязвляется с образова-
нием округлой довольно глубокой язвы 
с валикообразными, круто обрезанными 
краями. Постепенно дно язвы очищает-
ся от распада, покрывается грануляци-
ями и превращается в пигментирован-
ный по периферии атрофический рубец, 

на котором никогда не возникает новых 
высыпаний (в отличие от туберкулезной 
волчанки, для которой характерно по-
явление на месте рубцов новых люпом). 
Группа рубцов имеет мозаичный вид. 
Мозаичный рубец позволяет через мно-
го лет ретроспективно подтвердить факт 
перенесения больным третичного сифи-
лиса.

Гумма представляет собой безбо-
лезненный узел, образуется в подкожной 
клетчатке и возвышается над уровнем 
кожи. Вначале кожа остается неизме-
ненной. Постепенно узел увеличивает-
ся, спаивается с кожей, теряет подвиж-
ность. При этом кожа становится си-
нюшно-красной. Впоследствии в центре 
образуется размягчение с небольшим 
отверстием, из которого выделяется вяз-
кая студенистая жидкость; происходит 
распад гуммы с формированием глубо-
кой язвы. Язва имеет округлые очерта-
ния, глубокое дно и очень характерные 
валикообразные толстые плотноэла-
стические отвесные края. На дне язвы 
находится омертвевшая ткань  — «гум-
мозный стержень», который медленно 
отделяется. Постепенно язва рубцуется, 
оставляя после себя втянутый обесцве-
чивающийся рубец с зоной гиперпиг-
ментации по периферии («звездчатый» 
рубец). Иногда наблюдается иррадиация 
гуммы  — распространение гуммозного 
инфильтрата на соседние ткани (с кожи 
на надкостницу, кость, кровеносные со-
суды), что не только усугубляет обезо-
браживание внешнего вида больного, но 
и может привести к летальному исходу. 
Гуммы слизистых оболочек встречают-
ся довольно часто; сначала поражается 
слизистая оболочка носовой полости, за-
тем — зева. Гуммозные поражения язы-
ка, твердого и мягкого нёба, носа, глотки, 
гортани приводят к тяжелым и часто не-
устранимым расстройствам речи, гло-
тания, дыхания, изменяют внешний вид 
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больного («седловидный» нос или полное 
его разрушение, перфорации твердого 
нёба). Среди гуммозных поражений дру-
гих органов чаще встречаются третич-
ные сифилиды восходящей дуги аорты, 
надкостницы, костей и суставов. В основ-
ном поражаются кости голеней, пред-
плечий, черепа, коленные, локтевые и го-
леностопные суставы. Изменения других 
органов и систем описаны в специальных 
руководствах.

22.4. Врожденный сифилис

Врожденный сифилис передается 
потомству больной матерью в период 
беременности через пораженную сифи-
лисом плаценту.

Социальное значение врожденного 
сифилиса усугубляется большой смерт-
ностью детей, больных врожденным си-
филисом; этот показатель тем выше, чем 
меньше возраст ребенка.

Передача сифилиса через плаценту 
может происходить двумя путями: чаще 
бледные трепонемы заносятся в орга-
низм ребенка как эмболы через пупоч-
ную вену; реже они проникают в лимфа-
тическую систему плода через лимфати-
ческие щели пуповины.

Здоровая плацента представляет 
собой фильтр для бледных трепонем — 
чтобы возбудитель проник в организм 
плода, необходимо предварительное 
поражение сифилисом плаценты с по-
следующим нарушением плацентарного 
барьера. Передача сифилиса потомству 
происходит главным образом в первые 
3 года после заражения матери. В даль-
нейшем эта способность постепенно ос-
лабевает, но не угасает совершенно (за-
кон Кассовича). Влияние сифилиса на бе-
ременность выражается в нарушении ее 
течения: поздний выкидыш, преждев-
ременные роды, часто мертворождения 

(преждевременные или в срок), рожде-
ние больных детей.

Клиническая картина. В зависимо-
сти от срока сифилитической инфекции 
у ребенка различают следующие пери-
оды врожденного сифилиса: сифилис 
плода, ранний врожденный сифилис (в 
нем выделяют сифилис грудного воз-
раста и сифилис раннего детского воз-
раста) и поздний врожденный сифилис 
(после 4 лет). Деление врожденного си-
филиса на ранний и поздний обусловле-
но клиническими проявлениями, причем 
ранний врожденный сифилис в основном 
соответствует вторичному, а поздний — 
третичному приобретенному сифилису.

Поражение плода сифилисом проис-
ходит на 5-м месяце беременности и со-
провождается изменениями внутренних 
органов, а несколько позднее — костной 
системы. Первичное и преимуществен-
ное поражение печени у таких плодов 
является подтверждением плацентарной 
теории передачи сифилиса потомству. 
Специфические поражения внутренних 
органов плода носят большей частью 
диффузный воспалительный характер 
и проявляются мелкоклеточной инфиль-
трацией и разрастанием соединительной 
ткани. Распространенные и тяжелые по-
ражения висцеральных органов плода 
часто делают его нежизнеспособным, 
что приводит к поздним выкидышам 
и мертворождениям. Нет органа и систе-
мы, которые не могли бы быть поражены 
сифилисом в грудном возрасте. Наибо-
лее часто наблюдаются поражения кожи, 
слизистых оболочек и костей.

Ранним проявлением сифилиса 
у детей грудного возраста служит си-
филитическая пузырчатка. Высыпания 
локализуются симметрично на ладонях, 
подошвах, предплечьях и голенях. Пузы-
ри величиной с горошину и вишню, с се-
розно-гнойным содержимым, располага-
ются на инфильтрированном основании 
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и окружены зоной специфического папу-
лезного инфильтрата синюшно-красного 
цвета. Пузыри возникают на инфильтри-
рованном основании и характеризуют-
ся напряженностью. В содержимом пу-
зырей  — большое количество бледных 
трепонем. Другое проявление раннего 
врожденного сифилиса у детей грудно-
го возраста  — диффузная инфильтра-
ция Гохзингера с локализацией обычно 
на лице, реже  — на подошвах, ладонях, 
волосистой части головы. На лице эле-
менты располагаются вокруг рта, на под-
бородке или в области лба и надбровных 
дуг, где на 1–2-м месяце жизни у ребенка 
появляется эритема темно-красного цве-
та, которая постепенно уплотняется, ин-
фильтрируется, покрывается чешуйками. 
Поражение имеет резкие границы, плот-
ноэластическую консистенцию, что при-
водит к образованию глубоких трещин 
во время сосания груди или крика. Чаще 
трещины формируются в окружности 
рта и имеют радиальное направление, 
оставляя пожизненно так называемые 
лучистые рубцы Робинсона—Фурнье.

Наблюдаются также распростра-
ненные или ограниченные розеолезные, 
папулезные и пустулезные высыпания во 
всех их разновидностях, подобные тако-
вым во вторичном периоде сифилиса. 
Особенностью розеолы у детей груд-
ного возраста является ее склонность 
к слиянию и шелушению. Папулезная 
сыпь имеет склонность к эрозированию 
и последующей пустулизации. Кожной 
сыпи часто предшествует повышение 
температуры тела. Выпадение волос 
может носить характер диффузной или 
мелкоочаговой сифилитической ало-
пеции.

Поражение слизистых оболочек 
чаще протекает в виде сифилитическо-
го насморка, представляющего собой 
спе цифический эрозивно-папулезный 
гиперпластический передний ринит. 

Наблюдаются сужение носовых ходов 
за счет отека и уплотнения слизистой 
оболочки, обильное слизисто-гнойное 
отделяемое, ссыхающееся в корки. Ды-
хание через нос становится шумным, 
свистящим, резко затрудняется, что де-
лает акт сосания невозможным и ведет 
к истощению ребенка. В результате изъ-
язвления папулезного инфильтрата носо-
вой перегородки возможно ее разруше-
ние с деформацией носа (седловидный 
или в виде «козлиного»). На слизистой 
оболочке рта и зева могут наблюдать-
ся сифилитические папулы, склонные 
к изъязвлению. Весьма патогномонич-
ны поражения костной системы в виде 
остеохондрита, иногда заканчивающего-
ся патологическими переломами костей 
конечностей (псевдопаралич Парро).

У детей старше 4  мес. проявления 
на коже и слизистых оболочках носят 
ограниченный характер, в костях преоб-
ладают явления периостита, поражения 
внутренних органов и нервной системы 
встречаются редко. При врожденном 
сифилисе раннего детского возраста 
на коже чаще наблюдаются ограничен-
ные крупнопапулезные (обычно мокну-
щие) высыпания типа широких конди-
лом, на слизистых оболочках — эрозив-
ные папулы; часто поражаются кости 
(сифилитический периостит длинных 
трубчатых костей).

Проявления позднего врожденно-
го сифилиса возникают в возрасте от 5 
до 17  лет и соответствуют поражению 
различных органов и систем при приоб-
ретенном третичном сифилисе. Помимо 
этого, отмечаются постоянные стойкие 
признаки  — результат сифилиса, пере-
несенного в грудном возрасте или след-
ствие влияния сифилитической инфек-
ции на развивающуюся костную систе-
му и некоторые другие органы. Именно 
совокупность этих признаков позволяет 
отличить поздний врожденный сифилис 
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от третичного периода приобретенного 
сифилиса.

Признаки позднего врожденного си-
филиса делятся в зависимости от степе-
ни специфичности на абсолютные (без-
условные) и относительные (вероятные), 
которые наблюдаются чаще при позд-
нем врожденном сифилисе, но встре-
чаются и при других болезнях, а также 
дистрофии (могут быть следствием как 
врожденного сифилиса, так и других за-
болеваний).

К безусловным признакам относит-
ся триада Гетчинсона: гетчинсоновские 
зубы (бочкообразная или долотообраз-
ная форма резцов, гипоплазия жеватель-
ной поверхности с полулунной выемкой 
по свободному краю); паренхиматозный 
кератит (равномерное молочно-белое 
помутнение роговицы со светобоязнью, 
слезотечением и блефароспазмом); ла-
биринтная глухота (воспалительные яв-
ления и геморрагии во внутреннем ухе 
в сочетании с дистрофическими процес-
сами в слуховом нерве).

Вероятные признаки имеют мень-
шую диагностическую ценность, тре-
буют дополнительных подтверждений 
и оцениваются в совокупности с другими 
проявлениями. К ним относятся сифи-
литический хориоретинит (характерна 
картина «соли и перца» на глазном дне); 
саблевидные голени  — результат диф-
фузного остеопериостита с реактивным 
остеосклерозом и искривлением ко-
стей голени кпереди; седловидный или 
«козлиный» нос, который формируется 
в результате сифилитического насморка 
или гуммы носовой перегородки; яго-
дицеобразный череп с резко выстоящи-
ми лобными буграми и расположенной 
между ними бороздкой; «почкообразный 
(кисетообразный) зуб»; зуб Myна (недо-
развитие жевательных бугорков первых 
моляров); «щучий зуб» Фурнье (анало-
гичное изменение клыка с истончением 

его свободного конца); радиарные руб-
цы Робинсона—Фурнье (в окружности 
рта после инфильтрации Гохзингера); 
сифилитический гонит (синовит Клетто-
на), протекающий по типу хронического 
аллергического синовита (отличается 
отсутствием резких болевых ощущений, 
лихорадки и нарушений функции суста-
ва), поражения нервной системы (рас-
стройства речи, слабоумие и т. п.).

Дистрофии при врожденном сифи-
лисе: признак Авситидийского (утол-
щение грудинного конца ключицы 
вследствие диффузного гиперостоза); 
«олимпийский» лоб (увеличение лобных 
и теменных бугров); высокое («готиче-
ское») нёбо; инфантильный (укорочен-
ный) мизинец Дюбуа—Гиссара (гипопла-
зия V  пястной кости); аксифоидия Кей-
ра (отсутствие мечевидного отростка); 
диастема Гаше (широко расставленные 
верхние резцы); бугорок Карабелли (до-
бавочный бугорок на жевательной по-
верхности I  моляра верхней челюсти); 
гипертрихоз Тарновского (зарастание 
волосами лба почти до бровей). Каждая 
из перечисленных дистрофий в отдель-
ности не имеет диагностической цен-
ности, лишь наличие нескольких из них 
в сочетании с другими признаками си-
филиса и данными анамнеза могут в не-
ясных случаях помочь поставить диагноз 
врожденного сифилиса.

22.5. Скрытый сифилис

Один из вариантов сифилиса — его 
длительное бессимптомное течение, 
когда выставляют диагноз скрытого си-
филиса. В таких случаях при отсутствии 
клинических проявлений на коже, слизи-
стых оболочках, со стороны внутренних 
органов, нервной системы и опорно-дви-
гательного аппарата диагноз основан 
только на положительных серологиче-
ских реакциях. Более чем в 90 % случаев 
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скрытый сифилис выявляют случайно — 
при обследовании больных по поводу 
других заболеваний, трудоустройстве, 
госпитализации в стационары различ-
ного профиля, постановке беременных 
на учет и т. д.

Клиническая картина. Скрытый си-
филис подразделяют на ранний ( 2 лет 
с момента заражения), поздний ( 2 лет 
с момента заражения) и неуточненный, 
когда невозможно установить срок зара-
жения.

Ранний скрытый сифилис по време-
ни соответствует первичному и вторич-
ному, но без клинических проявлений. 
Это заставляет относиться к больным 
ранним скрытым сифилисом с насторо-
женностью в эпидемиологическом плане 
и проводить все противоэпидемические 
мероприятия по выявлению источников 
и контактов (половых и бытовых).

С учетом отсутствия клинических 
проявлений при постановке диагноза 
раннего скрытого сифилиса особое зна-
чение приобретают тщательный сбор 
анамнеза — наличие в прошлом у боль-
ного эрозивно-язвенных дефектов на ге-
ниталиях, в полости рта, всевозможные 
высыпания (пятна, папулы, пустулы, 
депигментированные очаги) на коже, 
неприятные ощущения и чувство ино-
родного тела в полости рта, выпадение 
волос, увеличение лимфатических узлов; 
прием антибиотиков по поводу простуд-
ных заболеваний, ангины, ИППП; обнару-
жение при клиническом осмотре рубца 
или уплотнения на месте возможного 
твердого шанкра и рубцов в местах раз-
решения пустулезных элементов у лиц 
с иммунодефицитом; резкоположитель-
ные серологические реакции с высоким 
титром реагинов; температурная реак-
ция обострения на начало специфиче-
ского лечения; результаты конфронтации 
(обнаружение ранних форм сифилиса 
у полового партнера).

Несмотря на то что в эпидемиоло-
гическом отношении больные поздним 
скрытым сифилисом не представляют 
большой опасности, для самого больно-
го в плане прогноза заболевания уста-
новление диагноза, безусловно, важно. 
В диагностике позднего скрытого си-
филиса особое значение отводится се-
рологическим реакциям, в частности 
слабоположительным нетрепонемным 
реакциям [РМП и микрореакция преци-
питации (МР)] с подтверждением РИФ 
или реакцией иммобилизации бледной 
трепонемы (РИБТ); низкий титр реагинов 
при резкоположительных результатах 
нетрепонемных тестов; медленная нега-
тивация серологических реакций или ее 
отсутствие при адекватном лечении; воз-
можная патология в ликворе; нередкое 
отсутствие реакции обострения на нача-
ло специфического лечения. Кроме того, 
при установлении диагноза необходи-
мо учитывать анамнестические данные 
и результаты конфронтации (наличие 
у половых партнеров поздних форм си-
филиса или, напротив, отсутствие у них 
сифилиса).

22.6. Диагностика сифилиса

Диагноз сифилиса должен быть 
обоснован клинически и подтвержден 
лабораторно. Лабораторная диагностика 
сифилиса в настоящее время осущест-
вляется с использованием прямых и не-
прямых методов.

Прямые тесты выявляют возбуди-
тель заболевания или его генетический 
материал. К тестам прямой визуализа-
ции бледных трепонем при наличии оча-
гов поражения относят темнопольную 
микроскопию. Микроскопическое иссле-
дование нативных препаратов в темном 
поле для обнаружения бледной трепоне-
мы — один из основных методов лабора-
торной диагностики манифестных форм 
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сифилиса. Для этого исследуют ткане-
вую жидкость из высыпаний первичного 
и вторичного периодов сифилиса (твер-
дый шанкр, эрозивные папулы, широкие 
кондиломы). Поверхность этих эффло-
ресценций на коже и слизистых оболоч-
ках предварительно очищают марлевым 
тампоном, смоченным изотоническим 
раствором хлорида натрия. Отрицатель-
ный результат исследования на бледную 
трепонему (даже многократный) не озна-
чает отсутствие сифилиса, тем более что 
возбудитель может быть не обнаружен 
в связи с приемом антибиотиков, само-
лечением с применением дезинфициру-
ющих средств и мазей.

Наиболее важную роль в диагно-
стике сифилиса играют серологические 
(непрямые) методы. Это объясняется 
тем, что возбудитель сифилиса не куль-
тивируется на питательных средах in 
vitro, а также часто скрытым течени-
ем инфекции и трудностями получения 
биологического материала, пригодного 
для прямой идентификации T. pallidum. 
Непрямые методы выявляют антитела 
к возбудителю сифилиса в сыворотке 
крови и цереброспинальной жидкости. 
Непрямые тесты подразделяются на не-
трепонемные, используемые для отбора, 
и трепонемные  — подтверждающие те-
сты.

Среди нетрепонемных тестов (при-
меняется антиген нетрепонемного про-
исхождения) наиболее часто используют 
реакцию микропреципитации с кардио-
липиновым антигеном (РМП или МР), 
которая является отборочным тестом 
при обследовании населения на сифи-
лис. Зарубежный тест быстрых плаз-
менных реагинов (RPR- или VDRL-тест 
Исследовательской лаборатории вене-
рических заболеваний) аналогичен РМП 
как по принципу постановки реакции, так 
и по чувствительности и специфичности. 
Основными показаниями к применению 

нетрепонемных методов диагностики си-
филиса являются: проведение скрининга 
населения на сифилис, определение ак-
тивности течения инфекции (определе-
ние титров антител) и контроль эффек-
тивности терапии (определение титров 
антител).

Среди трепонемных тестов (при-
меняется антиген трепонемного проис-
хождения) используют РПГА, РИФ и в 
качестве варианта последней  — метод 
иммуноблоттинга в двух вариантах: для 
выявления IgG- и IgM-антител к возбуди-
телю сифилиса. РИБТ (РИТ) в последние 
годы используется все реже, хотя для 
диагностики поздних форм сифилиса, 
разграничения специфических и неспе-
цифических поражений, а также при сня-
тии с учета больных эта реакция может 
иметь важное значение.

Основными показаниями к примене-
нию трепонемных тестов являются:
 подтверждение положительных ре-

зультатов нетрепонемных тестов;

 проведение скрининга населения 
на сифилис (ИФА, РПГА).
Таким образом, при первичном 

обследовании пациента на сифилис 
производится постановка отборочной 
(скрининговой) реакции МР или ее мо-
дификации RPR/VDRL в количественном 
и качественном вариантах и в случае 
положительного результата  — любого 
специфического подтверждающего те-
ста — ИФА, РПГА, РИФ.

Необходимо помнить о возможно-
сти биологически ложноположительных 
серологических реакций на сифилис при 
ряде заболеваний и состояний, сопрово-
ждающихся дисглобулинемией (малярия, 
туберкулез, лепра, гепатиты, СКВ, мета-
стазирующие опухоли, лейкозы, а также 
во время беременности). В этих случаях 
серологические реакции, как правило, 
не бывают резкоположительными.
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На основании резкоположительных 
результатов серореакций, поставленных 
дважды в двух разных лабораториях, 
врач может поставить диагноз латент-
ного серопозитивного сифилиса. Лица, 
имевшие половой или тесный бытовой 
контакт с больным заразной формой си-
филиса, но у которого при обследовании 
не обнаруживают признаков заболева-
ния, считаются находящимися в инкуба-
ционном периоде сифилиса и подверга-
ются превентивному (предохранитель-
ному) лечению, если с момента контакта 
прошло не более 2 мес.

Дифференциальный диагноз пер-
вичного сифилиса проводят с рядом 
эрозивно-язвенных дерматозов, в част-
ности с эрозивным и язвенным балано-
поститом и вульвитом, шанкриформной 
пиодермией, простым герпесом, раком 
кожи. Сифилитическую розеолу отлича-
ют от проявлений сыпного и брюшного 
тифа и других острых инфекционных за-
болеваний, от пятен при аллергической 
лекарственной токсидермии; при лока-
лизации высыпаний вторичного перио-
да в области зева — от обычной ангины. 
Папулезные сифилиды дифференциру-
ют с псориазом, КПЛ, папулезной ток-
сидермией и др.; широкие кондиломы 
в области заднего прохода — с остроко-
нечными кондиломами, геморроидаль-
ными узлами; пустулезные сифилиды — 
с гнойничковыми заболеваниями кожи; 
проявления третичного периода отгра-
ничивают от туберкулеза, лейшманиоза, 
язвенной пиодермии, глубоких микозов, 
лепры, рака кожи и др.

22.7. Лечение и профилактика 
сифилиса

Лечение сифилиса проводят в соот-
ветствии с методическими рекомендаци-
ями «Лечение и профилактика сифили-
са», которые создаются на основе опыта 

ведущих венерологических учреждений 
страны, пересматриваются и уточняют-
ся каждые 3–5 лет и обязательно утвер-
ждаются Минздравом РФ.

Специфическое противосифили-
тическое лечение больному сифилисом 
назначают после постановки диагноза, 
который должен быть обоснован клини-
чески и подтвержден лабораторно. При 
лечении больных сифилисом необходи-
мо придерживаться следующих принци-
пов:

 возможно более раннее начало ле-
чения от момента постановки диа-
гноза (чем раньше начато лечение, 
тем лучше прогноз заболевания);

 индивидуальный подход с учетом 
периода заболевания, возраста 
больного, массы тела, сопутствую-
щей патологии;

 полноценность и достаточность ле-
чения с постоянной концентрацией 
трепонемоцидной дозы антибиоти-
ков в крови;

 комплексность и комбинированность 
терапии (сочетание трепонемоцид-
ных антибиотиков и трепонемоста-
тических средств — препаратов йода, 
специфических и неспецифических 
методов).
Отдельно выделяют превентивное 

лечение (проводят лицам, находившимся 
в половом контакте с больным ранни-
ми формами сифилиса, если с момента 
контакта прошло не более 2 мес.); про-
филактическое лечение (проводится 
беременным, болевшим сифилисом, но 
не снятым с учета, с целью предотвра-
щения врожденного сифилиса у ребенка, 
а также детям, родившимся от матерей, 
не получавших профилактического ле-
чения во время беременности); пробное 
лечение (при позднем активном третич-
ном сифилисе с отрицательным ком-
плексом серологических реакций в целях 
дополнительной диагностики).
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Основным специфическим препара-
том в лечении сифилиса остается пени-
циллин, оказывающий трепонемоцидное 
действие. Поскольку лечение сифилиса 
проводится почти исключительно анти-
биотиками, до начала лечения необходи-
мо собрать аллергологический анамнез 
в отношении их переносимости, а перед 
первыми инъекциями растворимого пе-
нициллина и его дюрантных препаратов 
назначать антигистаминные средства. 
Существуют различные методики и схе-
мы применения препаратов пеницилли-
на и других антибиотиков при сифилисе. 
Наиболее эффективными считаются во-
дорастворимые препараты пенициллина, 
лечение которыми проводят в стациона-
ре в виде круглосуточных внутримышеч-
ных инъекций.

Для амбулаторного лечения обычно 
используют дюрантные (пролонгирован-
ные) препараты пенициллина (бицил-
лин-1, 3 и 5), пенициллина G (ретарпен, 
экстенциллин и др.). Объем и продолжи-
тельность лечения зависят от давности 
сифилитической инфекции. Больным 
первичным и вторичным свежим сифили-
сом проводят лечение по тем же схемам, 
но в случае использования бициллина-5 
число инъекций доводят до 5 или при-
меняют новокаиновую соль бензилпени-
циллина (по 600 тыс. ЕД внутримышечно 
2 раза в сутки в течение 10 дней). При ле-
чении больных вторичным рецидивным 
и ранним скрытым сифилисом лечение 
новокаиновой солью бензилпеницилли-
на проводят в течение 20  дней. Лечение 
больных поздним скрытым и третичным 
сифилисом осуществляют новокаиновой 
солью бензилпенициллина в той же су-
точной дозе, но в течение 28 дней. Через 
2 нед. проводят 2-й курс бензилпеницил-
лина новокаиновой солью в аналогичной 
дозе в течение 14 дней.

Лечение больных третичным, позд-
ним скрытым, висцеральным сифилисом 

и нейросифилисом проводят в стациона-
ре терапевтического/кардиологического 
или неврологического/психиатрическо-
го профиля совместно с терапевтом/
кардиологом или неврологом/психиа-
тром, рекомендующим сопутствующую 
и симптоматическую терапию. С целью 
предупреждения выраженной реакции 
обострения на начало пенициллиноте-
рапии и быстрого распада гумм лечение 
начинают с пероральных антибиотиков 
резерва (раньше — препаратов висмута) 
и препаратов йода, а затем проводят пе-
нициллинотерапию.

Превентивное лечение — чаще амбу-
латорное (например, бициллин-5 вводят 
внутримышечно по 1500 тыс. ЕД 2 раза 
в неделю, всего 2 инъекции).

В ответ на начало специфиче-
ского лечения возможно обострение 
(Герксгеймера—Лукашевича) как реак-
ция организма на распад бледных трепо-
нем в виде повышения температуры тела 
вплоть до 39–40 С. Температура обыч-
но появляется через 5–6  ч и держится 
8–12 ч. Лихорадка, как правило, сопро-
вождается появлением или обострением 
имеющихся высыпаний, общим недомо-
ганием, слабостью, ознобом.

В случае непереносимости препара-
тов пенициллина могут быть использо-
ваны антибиотики резерва: тетрацикли-
ны (доксициклин), макролиды (азитро-
мицин, эритромицин), цефалоспорины 
(цефтриаксон). К специфическим трепо-
немостатическим препаратам относятся 
препараты йода в виде растворов калия 
йодида или натрия йодида, которые на-
значают при поздних формах сифилиса. 
Специфические средства комбинируют 
с неспецифическими. К последним от-
носятся иммуномодуляторы (метилура-
цил, декарис), пиротерапия (пирогенал, 
продигиозан), биогенные стимуляторы 
(спленин, стекловидное тело, экстракт 
алоэ), УФ-облучение. Неспецифические 
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средства применяют при лечении позд-
них форм сифилиса, у детей, престаре-
лых и лиц с иммунодефицитным состоя-
нием (алкоголизм, наркомания, тяжелая 
сопутствующая патология).

Прогноз при своевременном и ква-
лифицированном лечении сифилиса 
в большинстве случаев благоприятный.

По окончании лечения все больные 
на разные сроки остаются под клини-
ко-серологическим контролем вра-
ча-специалиста: после превентивного 
лечения — в течение 3 мес. (в отдель-
ных случаях до 1 года), при первичном 
серонегативном сифилисе — 6 мес., при 
первичном серопозитивном и вторич-
ном свежем сифилисе — 1 год (при за-
медленной негативации серореакций — 
до 2 лет). Для поздних форм, скрытого, 
висцерального сифилиса и нейроси-
филиса срок наблюдения составляет 
3  года. В период наблюдения больных 
периодически (каждые 3–6  мес.) под-
вергают тщательному клиническому 
осмотру и проводят серологические 
исследования. После окончания тера-
пии ставятся МР или ее модификации 
и по снижению титра судят о динами-
ке инфекционного процесса и эффек-
тивности терапии. Подтверждением 
эффективности проведенной терапии 
считается снижение титра в   4  раза 
в течение 1 года.

Следует учитывать, что специфиче-
ские трепонемные тесты могут оставать-
ся положительными (не негативировать) 
в течение ряда лет, а в отдельных слу-
чаях  — на всю жизнь. После окончания 
периода наблюдения больные подлежат 
всестороннему клиническому обсле-
дованию (с привлечением терапевта, 
рентгенолога, окулиста, невропатолога, 
отоларинголога), после чего решается 
вопрос о снятии их с учета.

Критериями излеченности сифилиса 
являются: полноценное лечение (в соот-

ветствии с последними Методическими 
рекомендациями); благополучный пери-
од наблюдения (отсутствие клинических 
и серологических признаков сифилиса 
в установленные сроки); отсутствие про-
явлений сифилиса при детальном заклю-
чительном обследовании перед снятием 
с учета.

Профилактика сифилиса делит-
ся на общественную и индивидуаль-
ную. К  методам общественной профи-
лактики относят бесплатное лечение 
у квалифицированных специалистов 
кожно-венерологических диспансеров, 
активное выявление и привлечение 
к лечению источников заражения и кон-
тактов больных сифилисом, обеспече-
ние клинико-серологического контроля 
за больными до снятия с учета, профи-
лактические обследования на наличие 
сифилиса доноров, беременных, всех 
стационарных больных, работников пи-
щевых предприятий и детских учрежде-
ний. По эпидемиологическим показани-
ям к обследованию могут привлекаться 
и так называемые группы риска в дан-
ном регионе (проститутки, бомжи и др.). 
Большую роль играет санитарно-про-
светительная работа, особенно в моло-
дежных коллективах.

Индивидуальная (личная) профи-
лактика сифилиса строится на исклю-
чении случайных половых связей и осо-
бенно беспорядочной половой жизни, 
использовании в необходимых случаях 
презервативов, а также на проведении 
после подозрительного контакта соот-
ветствующего комплекса гигиенических 
мер (немедленное мочеиспускание, об-
мывание половых органов и перигени-
тальных областей теплой водой с мылом, 
обтирание этих мест дезинфицирующим 
раствором хлоргексидина биглюконата 
с закапыванием его в уретру и влагали-
ще). Эта обработка эффективна в тече-
ние первых 2 ч после возможного зара-
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жения, когда возбудители венерических 
болезней находятся еще на поверхности 
кожно-слизистого покрова. Спустя 6  ч 
после контакта она становится беспо-
лезной. В настоящее время возможна (в 
любой обстановке) немедленная ауто-
профилактика венерических болезней 

с использованием готовых «карманных» 
профилактических средств, продавае-
мых в аптеках (цидипол, мирамистин, ги-
битан и др.).

Прогноз. Чем меньше срок заболе-
вания, тем благоприятнее прогноз и ре-
зультат терапии.
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23 ГОНОРЕЯ

После изучения темы студент должен:
знать:

 этиологию, патогенез, эпидемиоло-
гию гонореи;

 классификацию, и клиническую кар-
тину и осложнения гонореи;

 современные методы диагностики 
гонореи;

 методы лечения, различные виды 
провокации, критерии излеченности 
гонореи и меры профилактики забо-
левания;

уметь:

 собрать анамнез и провести осмотр 
больного гонореей;

 интерпретировать результаты 2-ста-
канной пробы Томпсона;

 взять материал для лабораторных 
исследований;

 поставить предположительный диа-
гноз;

 провести дифференциальный диа-
гноз между гонореей и негонорей-
ными уретритами (трихомонадный 
уретрит, хламидийный уретрит);

 назначить лечение и организацион-
но-профилактические мероприятия.
Гонорея — инфекционное заболева-

ние человека, вызываемое гонококком.
Эпидемиология. Гонорея является 

одной из наиболее распространенных 
ИППП. Ежегодно в мире регистрируется 
около 60 млн случаев этого заболевания, 
однако среди ИППП гонорея занимает 
далеко не первое место.

Особенности гонорейной инфекции 
(патоморфоз) в настоящее время, воз-

можно, отчасти обусловлены бескон-
трольным употреблением антибиотиков. 
Редко встречается свежая острая гоно-
рея; в основном заболевание протекает 
подостро или торпидно, переходя в хро-
ническую форму и выявляясь случайно 
при медицинских осмотрах; при обнару-
жении гонореи можно диагностировать 
и другую урогенитальную инфекцию, 
например трихомониаз или хламиди-
оз (микстинфекция). Участились случаи 
резистентности гонококковой инфекции 
к антибактериальным препаратам, осо-
бенно к антибиотикам пенициллинового 
ряда и т. д.

Этиология и патогенез. Возбуди-
тель гонореи — гонококк [Neisseria (N.) 
gonorrhoeae, Diplococcus gonorrhoeae] 
впервые описан А.  Нейссером в 1879  г. 
Гонококки — грамотрицательные дипло-
кокки (парные кокки) бобовидной фор-
мы, неподвижные, не образующие спор.

При инфицировании гонококковой 
инфекцией в первую очередь поража-
ются половые органы, выстланные ци-
линдрическим и железистым эпителием 
(уретра, цервикальный канал, нижняя 
часть прямой кишки). При дальнейшем 
развитии заболевания в инфекционный 
процесс могут вовлекаться слизистые 
оболочки, покрытые многослойным пло-
ским эпителием (влагалище, вульва), 
кожа. Железистый эпителий конъюнкти-
вы глаза поражается при заносе инфек-
ции руками.

Для гонореи характерна незавер-
шенная фагоцитарная реакция (эндоци-
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тобиоз), при которой наблюдается вну-
триклеточная персистенция инфекции. 
Эндоцитобиоз при гонококковой инфек-
ции следует учитывать, т. к. у половины 
больных гонореей мужчин и у 80 % жен-
щин наблюдается смешанная инфекция. 
Ярким примером такого эндоцитобиоза 
является расположение гонококков вну-
три трихомонад при смешанной трихо-
монадно-гонококковой инфекции. Од-
нако в начале инфекционного процесса 
и по мере уменьшения его остроты гоно-
кокки могут выявляться и на поверхно-
сти эпителиальных клеток.

Гонококк состоит из трехслойной 
наружной стенки, цитоплазматической 
мембраны, цитоплазмы с рибосомами 
и полирибосомами, нуклеотида с нитя-
ми ДНК. На поверхности наружной мем-
браны выявляются тонкие нити  — так 
называемые пили. Они передают гене-
тически некоторые свойства гонококков, 
например вирулентность, устойчивость 
к антибиотикам, склонность к диссеми-
нации гонококковой инфекции, способ-
ность прилипать к клеткам хозяина, об-
разовывать β-лактамазопродуцирующие 
штаммы, ведущие к появлению L-форм 
гонококков, которые, как установлено, 
способны к репродукции.

При инфицировании гонококки бы-
стро фиксируются на поверхности эпи-
телиальных клеток с помощью пилей 
и протеина  II. Фиксация происходит так 
быстро, что мочеиспускание сразу по-
сле полового акта не предотвращает 
развитие гонореи. Гонококки в течение 
24–48  ч проникают внутрь клеток эпи-
телия и межклеточные пространства, за-
тем — в подэпителиальное пространство, 
провоцируя развитие воспалительной 
реакции. Длительность проникновения 
в подэпителиальное пространство и раз-
витие воспалительной реакции опреде-
ляют продолжительность инкубационно-
го периода: обычно он длится 3–5 дней, 

но может составлять от 1  дня до 3  нед. 
и более. При смешанной инфекции инку-
бационный период может увеличиваться.

В дальнейшем наблюдается лим-
фогенное распространение инфекции, 
в результате чего возникают поражение 
заднего отдела уретры у мужчин и ад-
нексит у женщин. Возможен ретроград-
ный занос инфекции. Например, при 
антиперистальтических сокращениях 
семявыносящих протоков развивается 
инфекция придатка яичка и семенного 
бугорка у мужчин; у женщин гонококки 
могут попадать в полость матки, а через 
маточные трубы — в яичники и брюшную 
полость. Гематогенная диссеминация ин-
фекции наблюдается редко; самыми ча-
стыми ее проявлениями являются артрит 
и тендосиновит, а самым редким ослож-
нением  — гонококковый сепсис (септи-
цемия и септикопиемия).

Гонококковая инфекция сопрово-
ждается гуморальной и клеточной реак-
цией со стороны организма, но защитный 
иммунитет, способный предотвратить 
реинфекцию, не развивается.

Источником гонореи служит боль-
ной человек, однако пути передачи ин-
фекции могут быть различными; основ-
ной путь  — половой. У девочек в силу 
анатомического строения наружных ор-
ганов и при несоблюдении гигиены воз-
можен бытовой путь передачи при пря-
мом контакте с взрослым больным или 
через инфицированные предметы. У  но-
ворожденных заражение происходит при 
прохождении через родовые пути боль-
ной гонококковой инфекцией матери. 
Инфицирование глаз возможно при за-
носе возбудителя руками, несоблюдении 
правил личной гигиены, лимфо- и гема-
тогенном распространении инфекции.

Классификация гонореи по дли-
тельности:
 свежая (давность до 2 мес.);

 хроническая (давность  2 мес.);
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 латентная (носительство без воспа-
лительной реакции).
Стадии свежей гонореи разделяют 

по течению на острую, подострую и тор-
пидную (малосимптомную).

Клиническая картина свежей 
острой гонококковой инфекции у муж-
чин протекает в виде уретрита и прояв-
ляется гнойными выделениями из уре-
тры, зудом, жжением, болезненностью 
при мочеиспускании и во время половых 
актов, учащенным мочеиспусканием, 
болями в промежности с иррадиацией 
в прямую кишку. При осмотре наблю-
даются слизисто-гнойные или гнойные 
выделения из уретры, гиперемия и отеч-
ность слизистой оболочки наружного от-
верстия мочеиспускательного канала (гу-
бок уретры). Иногда они кажутся как бы 
вывернутыми и набухшими. При пальпа-
ции кавернозное тело уретры уплотнено 
и болезненно.

Даже при отсутствии лечения че-
рез 5–10  дней острые воспалительные 
явления постепенно стихают и уретрит 
переходит в подострую стадию, сопрово-
ждающуюся незначительной гиперемией 
и отеком губок уретры, необильными се-
розно-гнойными выделениями, обычно 
по утрам, умеренным зудом и болезнен-
ностью при мочеиспускании. При тор-
пидном уретрите гиперемия и отек губок 
почти не видны или отсутствуют, отделя-
емое из уретры скудное, слизисто-гной-
ного характера, бывает только по утрам 
или при выдавливании из уретры. Субъ-
ективные ощущения также незначитель-
ные: умеренная болезненность в начале 
мочеиспускания или зуд в уретре. Иногда 
больные вообще не замечают своего за-
болевания из-за отсутствия каких-либо 
жалоб. Такая же клиническая картина 
наблюдается при хроническом гонорей-
ном уретрите у мужчин, но при злоупо-
треблении алкоголем, переохлаждении, 
стрессах и т.  д. возможно обострение 

процесса со всеми объективными и субъ-
ективными проявлениями, характерны-
ми для острой (подострой) гонореи.

У мужчин в результате инфициро-
вания из предстательной части уретры 
через семявыносящий проток или, минуя 
его, через лимфатические сосуды возни-
кает гонококковое воспаление придатка 
яичка (эпидидимит), яичка (орхит), яич-
ка и придатка яичка (орхиэпидидимит), 
предстательной железы (простатит).

Эпидидимит развивается остро, как 
правило, односторонний. Характеризу-
ется наличием общих явлений инток-
сикации, подъемом температуры тела 
до 39–40 C, появлением боли в области 
придатка яичка и паховой области. Объ-
ективно: придаток увеличен, плотный 
и болезненный при пальпации.

Орхиэпидидимит характеризуется 
гнойными выделениями из мочеиспуска-
тельного канала, дизурией, болью в про-
межности, иррадиирующей в область 
прямой кишки, нижнюю часть живота, 
область мошонки. При пальпации опре-
деляются болезненные, увеличенные, 
плотные яички и их придатки (рис. 23.1).

РИС. 23.1. Гонорейный орхиэпидидимит
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Простатит — наиболее распростра-
ненное осложнение при гонорее. Его раз-
деляют на острый и хронический. При 
остром простатите имеются симптомы, 
характерные для острого уретрита: боль 
в промежности и нижней части живота 
с иррадиацией в область прямой кишки, 
дизурия, сопровождающиеся общими 
явлениями интоксикации, недомоганием, 
повышением температуры тела до 39–
40 C. Хронический простатит возникает 
вследствие длительно текущего остро-
го простатита, как правило, при непра-
вильной диагностике и неадекватном 
лечении. При пальпации определяется 
болезненная, уплотненная, увеличенная 
в размерах предстательная железа.

У женщин клинические проявления 
гонореи сопровождаются вагинальны-
ми выделениями гнойного или слизи-
сто-гнойного характера, зудом, жжени-
ем, дискомфортом в области наружных 
половых органов, болезненностью во 
время полового акта, дискомфортом 
и болью в нижней части живота. При ос-
мотре вульвы и влагалища у женщин вы-
являют гиперемию, отечность слизистой 
оболочки, гнойные или слизисто-гной-
ные цервикальные или вагинальные 
выделения. Наблюдаются отечность, 
гиперемия, эрозии слизистой оболочки 
шейки матки. По мере стихания процесса 
без лечения острый уретрит переходит 
в подострый и торпидный, а затем при-
нимает хроническое течение.

У женщин в виде осложнений го-
нореи могут наблюдаться эндометрит 
(воспаление слизистой оболочки матки), 
сальпингит (воспаление маточных труб), 
сальпингоофорит (воспаление маточ-
ных труб и яичников), пельвиоперитонит 
(воспаление тазовой брюшины области 
малого таза). Проникновение гонококков 
в полость матки с развитием острого эн-
дометрита может проявляться симпто-
мами интоксикации организма, болью 

в нижней части живота с иррадиацией 
в область крестца. Выделения из церви-
кального канала могут быть обильными, 
жидкими, гнойными, иногда сукровично-
го характера. При бимануальном гинеко-
логическом исследовании определяется 
болезненная увеличенная матка мяг-
коватой консистенции. У многих боль-
ных повышается СОЭ при нормальном 
количестве лейкоцитов крови. В ряде 
случаев появляются небольшие крово-
течения в дни овуляции (на 12–14-й день 
менструального цикла), как правило, со-
провождающиеся болью в нижней части 
живота.

При хроническом течении эндоме-
трита субъективные проявления менее 
выражены, боль в нижней части живота 
менее интенсивна и чаще возникает во 
время движения, при половых сношени-
ях. Температура тела чаще нормальная, 
но бывает субфебрильной. При биману-
альном гинекологическом исследовании 
отмечается некоторое увеличение матки; 
она  — плотной консистенции, с ограни-
ченной подвижностью.

При распространении воспалитель-
ного процесса на мышечный слой матки 
возникает острый миометрит, при ко-
тором более выражены симптомы ин-
токсикации: озноб, тошнота, рвота, ча-
стый пульс, высокая температура тела. 
Менструации нерегулярные и обильные. 
Матка равномерно увеличена и болез-
ненна. При хроническом миометрите на-
блюдаются ощущение тяжести в нижней 
части живота, болезненность в области 
поясницы и крестца. В результате раз-
растания соединительной ткани матка 
сильно уплотняется.

При распространении инфекции 
вверх из матки на маточные трубы, яич-
ники, брюшину возникает «восходящая 
гонорея»; характерный ее признак  — 
слияние проявлений воспаления этих 
органов, вследствие чего трудно выде-
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лить картину сальпингита и оофорита. 
Гонококковый оофорит возникает вслед 
за сальпингитом, поэтому в клинической 
практике обычно наблюдается сальпин-
гоофорит. При остром сальпингоофори-
те ухудшается общее состояние, отмеча-
ются высокая температура тела, учащен-
ный пульс, потеря аппетита, тошнота, 
рвота. В крови увеличивается количество 
лейкоцитов, повышается СОЭ (до 40–
60 мм/ч). При двуручном гинекологиче-
ском исследовании с обеих сторон опре-
деляются утолщенные, отечные, резко 
болезненные придатки. Боль нередко 
схваткообразного характера, сопрово-
ждается ознобом. При образовании пи-
осальпинкса состояние больных ухудша-
ется, усиливается боль, распространяясь 
из гипогастральной в мезогастральную 
область. При бимануальном гинеколо-
гическом исследовании с обеих сторон 
от матки обнаруживаются направленные 
кзади, ограниченно подвижные или не-
подвижные, болезненные при пальпации 
образования размером 5–10 см.

Распространяясь по слизистой обо-
лочке, гонококки вместе с гнойным со-
держимым через ампулярный конец 
попадают на тазовую брюшину. Разли-
чают пельвиоперитонит, который явля-
ется одной из форм местного перитони-
та, и воспаление брюшины за пределами 
малого таза  — нижнего и верхнего эта-
жей брюшной полости, соответствую-
щее распространенному (диффузному) 
перитониту.

Диффузный гонококковый пери-
тонит наблюдается редко. Факторами, 
способствующими его развитию, явля-
ются сопутствующие инфекции верхних 
половых путей, чрезмерное физическое 
напряжение, изменение резистентно-
сти организма. Характерны резкая боль 
в животе, высокая температура, тош-
нота, рвота, задержка стула, учащение 
пульса. Живот при пальпации резко бо-

лезненный во всех отделах, особенно 
в нижних, где определяются напряжение 
мышц брюшной стенки и положитель-
ный симптом раздражения брюшины. 
При бимануальном гинекологическом 
исследовании детальная пальпация не-
возможна из-за резкой болезненности 
сводов влагалища. Заболевание может 
возникнуть во время менструации или 
сразу после нее, после аборта, родов, 
физических нагрузок.

Кроме того, у женщин чаще, чем 
у мужчин, наблюдается пиелонефрит, 
в происхождении которого наряду с го-
нококками важная роль принадлежит 
бактериям кишечной группы и стафило-
коккам.

Гонококковая инфекция глаз на-
блюдается у больных того и другого пола 
и субъективно сопровождается резкой 
болезненностью, слезотечением, све-
тобоязнью. Клинически наблюдаются 
отечность и гиперемия век и слизистых 
оболочек глаза, обильное гнойное отде-
ляемое в углах пораженного глаза. Гоно-
кокковая инфекция глаз включает конъ-
юнктивит и иридоциклит.

Гонококковая инфекция кост-
но-мышечной системы. При гонокок-
ковом поражении костной и мышечной 
ткани могут наблюдаться артрит, бурсит, 
остеомиелит по аутоиммунному типу.

Гонококковый фарингит может 
протекать как изолированно, так и в со-
четании с гонореей урогенитального 
тракта и других локализаций. Гонокок-
ковый фарингит возникает вследствие 
орогенитальных половых контактов, при 
этом происходит инфицирование глот-
ки и других органов ротовой полости: 
миндалин, десен, языка, нёбных дужек 
с язычком. Клинически гонококковый 
фарингит зачастую протекает асимптом-
но и обнаруживается лишь при бакте-
риологическом исследовании. Изредка 
пациентов могут беспокоить сухость 
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в глотке, боль, усиливающаяся при гло-
тании, «першение» в глотке, осиплость. 
При осмотре можно увидеть гиперемию 
и отечность слизистой оболочки рото-
глотки, а также участки, покрытые нале-
том желто-серого цвета. Могут обнару-
живаться отдельные фолликулы в виде 
ярко-красных зерен. Иногда отмечаются 
увеличение регионарных лимфатических 
узлов и субфебрильная температура. 
Воспалительный процесс может распро-
страняться на другие участки слизистой 
оболочки полости рта, мягкого нёба, 
десен. Миндалины и нёбный язычок при 
гонококковом процессе увеличиваются 
в размерах и становятся гиперемиро-
ванными. Гонококковый гингивит часто 
сопровождается кровоточивостью десен 
и появлением неприятного запаха изо 
рта. Подобные нераспознанные асим-
птомные формы могут быть причиной 
диссеминации гонококковой инфекции.

Гонококковое поражение прямой 
кишки встречается чаще у женщин, чем 
у мужчин, причем особенно часто при 
гонококковой инфекции у девочек. Го-
нококковая инфекция аноректальной 
области чаще встречается в сочетании 
с поражением урогенитальной системы.

Пути инфицирования гонококко-
вой инфекцией прямой кишки у муж-
чин и женщин различны. Среди мужчин 
гонококковая инфекция аноректальной 
области развивается обычно у гомосек-
суалистов или в результате образования 
свища в прямой кишке при гонококковом 
абсцессе предстательной железы или се-
менных пузырьков; у женщин — при ге-
нитоанальном половом контакте либо 
в результате непосредственного контак-
та вагинальных выделений с анальным 
отверстием.

При данной локализации гонокок-
ковой инфекции могут наблюдаться зуд, 
жжение в заднем проходе, незначитель-
ные выделения желтоватого или красно-

ватого цвета. При локализации процесса 
выше анального отверстия наблюдаются 
болезненные позывы к дефекации, боль 
при испражнении, гнойные выделения, 
нередко с примесью крови, вторичный 
запор, субфебрильная температура. 
Объективные симптомы (гиперемия, 
гнойное отделяемое в складках анально-
го отверстия) могут наблюдаться у 50–
60 % больных аноректальной гонореей. 
Патологические изменения слизистой 
оболочки прямой кишки устанавлива-
ют с помощью ректального зеркала или 
ректоскопа.

Диагноз. Диагностика гонореи осно-
вана на данных анамнеза, оценке субъек-
тивных и объективных симптомов забо-
левания и обнаружении N.  gonorrhoeae 
при лабораторных исследованиях в отде-
ляемом уретры, секрете половых желез, 
цервикального канала, смывах из прямой 
кишки, лакун миндалин и задней стенки 
глотки и др.

Материал для исследования из уре-
тры берут не менее чем через 3–4 ч по-
сле последнего мочеиспускания.

Лабораторные исследования на на-
личие гонококков проводят с помощью 
микроскопического исследования пре-
парата, окрашенного 1% раствором ме-
тиленового синего и по Граму. Метод об-
ладает высокой чувствительностью (90–
100 %) и специфичностью (90–100 %) 
только при исследовании уретрального 
отделяемого у мужчин с манифестными 
проявлениями; при других поражениях 
чувствительность метода низкая (45–
64 %).

Для более точной диагностики 
применяют культуральное исследова-
ние с использованием селективных пи-
тательных сред и определением фер-
ментативных свойств N.  gonorrhoeae: 
оксидазный тест и тесты ферментации 
сахаров. Данный метод наиболее досто-
верен и позволяет определять чувстви-

Venerologie.indd   272Venerologie.indd   272 17.04.2015   9:48:1217.04.2015   9:48:12



273

Гонорея

тельность гонококков к антибиотикам. 
Современными методами диагностики 
являются молекулярно-биологические 
исследования, направленные на обнару-
жение специфических фрагментов ДНК 
и/или РНК N. gonorrhoeae с использова-
нием ПЦР.

При предполагаемом гонококковом 
поражении ротоглотки, прямой киш-
ки, глаз рекомендуется культуральный 
метод исследования. Для установления 
инфильтративных поражений уретры 
у мужчин и осложнений проводят уре-
троскопическое исследование.

Для топической диагностики (перед-
ний и задний уретрит, поражение пред-
стательной железы и семенных пузырь-
ков) после взятия клинического материа-
ла у мужчин проводят 2-стаканную пробу 
(проба Томпсона). При постановке ука-
занной пробы больной мочится, не пре-
рывая струи, последовательно в 2 стака-
на. Помутнение 1-й порции мочи свиде-
тельствует о поражении передней части 
уретры, 2-й — о поражении всей уретры, 
предстательной железы и/или семенных 
пузырьков. Однако у ряда больных при 
незначительных воспалительных явле-
ниях в задней части уретры моча во 2-й 
порции может быть прозрачной. В этом 
случае при подозрении на задний уретрит 
проводят уретроскопию.

При гонококковой инфекции с си-
стемными проявлениями объем и мето-
ды обследования определяют совмест-
но с соответствующими специалистами 
(окулист, проктолог, оториноларинголог, 
невропатолог и т. д.).

Дифференциальный диагноз про-
водят с хламидиозом, трихомониазом, 
микоплазмозом и другими урогениталь-
ными заболеваниями, вызванными ус-
ловно-патогенными микроорганизмами 
(грибы рода Candida, микроорганизмы, 
ассоциированные с бактериальным ваги-
нозом) и вирусами (ВПГ).

Лечение гонореи проводят после 
обнаружения N. gonorrhoeae лаборатор-
ными методами у пациента или его поло-
вого партнера и установления диагноза. 
Обязательное условие — одновременное 
лечение обоих половых партнеров.

Целью лечения являются эрадика-
ция N. gonorrhoeae, исчезновение клини-
ческих симптомов заболевания, предот-
вращение развития осложнений и преду-
преждение инфицирования других лиц.

Наиболее эффективными для ле-
чения гонококковой инфекции препара-
тами сегодня признаны цефалоспорины 
и фторхинолоны. Это обусловлено тем, 
что отдельные штаммы гонококков выра-
батывают пенициллиназу или β-лактама-
зу, что обеспечивает резистентность по-
следних к пенициллину и его дериватам.

Для лечения гонококкового уретрита, 
гонококкового фарингита и гонококковой 
инфекции аноректальной области исполь-
зуют цефтриаксон (250  мг) однократно 
внутримышечно или цефиксим (400  мг) 
однократно внутрь. Лечение осложнений 
гонококковой инфекции мочеполового 
тракта, перитонита и костно-мышечной 
системы проводят цефтриаксоном (1,0 г) 
внутримышечно или внутривенно каждые 
24 ч до разрешения клинических прояв-
лений, а затем переходят на пероральный 
прием ципрофлоксацина. При лечении го-
нококковой инфекции глаз взрослых вну-
тримышечно вводят цефтриаксон (1,0  г) 
однократно. Помимо антибактериальной 
терапии для лечения торпидной и хро-
нической гонореи применяют иммунные 
препараты, топические средства и физи-
отерапевтические процедуры. До назна-
чения антибиотиков по поводу гонореи 
необходимо провести серологическое об-
следование на сифилис.

Обязателен контроль излеченно-
сти больного от гонококковой инфекции, 
который проводится на 14-й день после 
окончания лечения на основании трое-
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кратного бактериоскопического и одно-
кратного культурального исследования. 
Перед исследованием проводят различ-
ные виды провокаций: биологическую 
(внутримышечное введение пирогенала), 
механическую (бужирование), химиче-
скую (инстилляция уретры у мужчин 0,5% 
раствором нитрата серебра), алиментар-
ную (употребление накануне обследова-
ния пива и соленых продуктов). Чаще ис-
пользуют комбинированную провокацию, 
например биологическую и химическую. 
Для женщин физиологической провока-
цией является менструация, во время ко-
торой берут материал для исследования. 
При отрицательных результатах обследо-
вания (однократно у мужчин и троекрат-
но у женщин) больные в дальнейшем на-
блюдении не нуждаются.

Профилактика гонореи подразу-
мевает исключение случайных половых 
контактов, использование презервативов 
и средств индивидуальной профилактики, 
соблюдение личной и половой гигиены.

Следует информировать больного 
о необходимости использования презер-
вативов при половых контактах до пол-
ного излечения.

Обязательному обследованию и ле-
чению подлежат все половые партнеры 
больных гонореей с симптомами, если 
они имели с ним половой контакт в по-
следние 14 дней.

При отсутствии симптомов у боль-
ного гонореей обследованию и лечению 
подлежат все его половые партнеры 
за последние 60 дней. На первичном при-
еме необходимо убедить пациента в про-
ведении исследований на другие ИППП 
(сифилис, хламидиоз, трихомониаз, а так-
же ВИЧ, вирусные гепатиты В и С).

При неустановленном источнике 
инфицирования рекомендуется повтор-
ное серологическое обследование на си-
филис через 3 мес., на ВИЧ, гепатиты В 
и С — через 3 и 6 мес. При установлен-
ном источнике инфицирования и отрица-
тельных результатах обследования на го-
норею пациенты дальнейшему наблюде-
нию не подлежат.

Прогноз. При своевременно нача-
том и правильно проводимом лечении 
прогноз при гонококковой инфекции 
благоприятный. При хроническом гоно-
рейном уретрите у некоторых больных 
развиваются рубцовая атрофия цилин-
дрического эпителия и стриктура уре-
тры. При двустороннем поражении при-
датков яичка и облитерации выводных 
протоков возможно стойкое отсутствие 
сперматозоидов в семени (азооспермия). 
Подобные осложнения гонококковой 
инфекции влияют на репродуктивную 
функцию человека.

Следствием восходящей инфекции 
у женщин могут быть облитерирующие, 
спаечные процессы тазовых органов, что 
приводит к бесплодию; появление хро-
нических тазовых болей снижает каче-
ство жизни больного. При поздней диа-
гностике гонококкового поражения глаз 
может развиться слепота.

При хроническом течении гонореи 
возможно развитие артрита (моно- и по-
лиартрит) гонококковой этиологии, ко-
торый имеет тенденцию к раннему анки-
лозированию.

В редких случаях наблюдается гоно-
рейный эндокардит, но наиболее тяжело 
протекает гонорейное поражение вну-
тренних органов, которое может приве-
сти к смерти больного.
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24
НЕГОНОКОККОВЫЕ  

ИНФЕКЦИИ,  ПЕРЕДАВАЕМЫЕ 
ПОЛОВЫМ ПУТЕМ

После изучения темы студент должен:
знать:

 этиологию, патогенез, эпидемиоло-
гию и клиническую картину ИППП;

 классификацию негонококковых ин-
фекций;

 основные методы лабораторной ди-
агностики;

 принципы лечения ИППП;

 личную и общественную профилак-
тику ИППП;

уметь:

 провести осмотр больного;

 собрать эпидемиологический анам-
нез;

 поставить предварительный клини-
ческий диагноз;

 подтвердить диагноз ИППП лабора-
торным путем;

 назначить лечение;

 определить критерии излеченности.

24.1. Трихомониаз 
урогенитальный

Урогенитальный трихомониаз от-
носится к наиболее распространенным 
ИППП. Он занимает одно из первых 
мест в структуре ИППП и лидирует 
по частоте выявления у лиц, обратив-
шихся за специализированной дерма-
товенерологической, акушерско-ги-
некологической и урологической 
помощью по поводу инфекционно-вос-
палительных заболеваний урогени-
тального тракта. В Российской Федера-
ции заболеваемость в последние годы 

в среднем составляет 112  случаев 
на 100 тыс. населения в год.

Этиология и патогенез. Возбуди-
телем трихомониаза является Tricho-
monas (Т.) vaginalis, которая относится 
к типу простейших, и представляет со-
бой одноклеточный организм сложно-
го строения. Ее тело чаще грушевидной 
формы, величиной 5–30 мкм, со жгути-
ками на переднем конце тела и ундули-
рующей мембраной, обеспечивающими 
способность к активному перемещению. 
В цитоплазме трихомонад при электрон-
ной микроскопии видны круглые грану-
лы, образующие конгломераты около 
ядра, большие пищеварительные вакуо-
ли, иногда содержащие остатки фагоци-
тированных бактерий, ядро с комплек-
сом аппарата Гольджи. Трихомонады 
могут существовать не только в жгути-
ковой (грушевидной, вегетативной), но 
и в амебоидной (атипичной) форме, при 
которой движения жгутиков не видны, 
а перемещение паразита происходит на-
столько медленно, что он кажется непод-
вижным.

Трихомонады поражают лишь пло-
ский эпителий. Попав в мочеиспуска-
тельный канал и канал шейки матки, они 
распространяются по слизистой оболоч-
ке и через межклеточные пространства 
проникают в субэпителиальную соеди-
нительную ткань, вызывая воспалитель-
ную реакцию, поражая лакуны и железы 
уретры, проникают в лимфатические 
щели и сосуды, перемещаются в поло-
вые железы, вызывая их воспаление. 
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Урогенитальный трихомониаз переда-
ется преимущественно половым путем. 
У  детей возможна передача при прохож-
дении через родовые пути больной мате-
ри и в исключительных случаях у дево-
чек младшего возраста при нарушении 
правил личной гигиены и ухода за деть-
ми. Случаи неполового заражения (через 
предметы туалета, индивидуальное бе-
лье) у взрослых чрезвычайно редки.

Трихомониаз  — многоочаговое за-
болевание, при котором возбудитель 
может не только обнаруживаться в мо-
чеполовых органах, но также поражать 
миндалины, конъюнктиву глаза, прямую 
кишку, обнаруживаться в легких у ново-
рожденных.

Патогенными свойствами обладают 
все штаммы трихомонад, хотя их виру-
лентность может быть различной, что 
обусловливает разную реакцию на вне-
дрение паразитов: от острого воспаления 
до асимптомного носительства.

Инкубационный период при трихо-
мониазе варьирует от 3  дней до 1  мес. 
(в  среднем 10–12 дней).

Классификация. Трихомониаз делят 
на урогенитальный трихомониаз и три-
хомониаз других локализаций.

Клиническая картина. Трихомо-
ниаз у мужчин в 45–50 % случаев про-
текает асимптомно. При наличии кли-
нических проявлений могут выявляться 
следующие субъективные симптомы 
уретрита: слизистые выделения из уре-
тры; зуд (жжение) в области уретры; 
боли в промежности, иррадиирующие 
в прямую кишку; болезненность во вре-
мя полового контакта (диспареурия); 
зуд, жжение, болезненность при моче-
испускании (дизурия). К объективным 
симптомам относятся гиперемия и отеч-
ность в области наружного отверстия 
уретры, скудные или умеренные уре-
тральные выделения, эрозивно-язвен-
ные поражения кожи головки полового 

члена. К основным осложнениям трихо-
монадной инфекции у мужчин относят-
ся развитие трихомонадного простатита 
и везикулита.

Трихомониаз у женщин и девочек 
в 10–30 % случаев протекает асимп-
томно.

При наличии клинических проявле-
ний возможны следующие субъективные 
симптомы: выделения из половых путей 
серо-желтого цвета, нередко пенистые, 
с неприятным запахом; зуд и жжение 
в области наружных половых органов; 
болезненность во время половых контак-
тов (диспареурия); зуд, жжение, болез-
ненность при мочеиспускании (дизурия); 
дискомфорт и/или боль в нижней части 
живота. К объективным симптомам от-
носятся гиперемия и отечность слизи-
стой оболочки вульвы, влагалища; зеле-
но-желтые жидкие пенистые вагиналь-
ные выделения с неприятным запахом; 
эрозивно-язвенные поражения слизи-
стой оболочки наружных половых орга-
нов и/или кожи внутренней поверхности 
бедер. К основным осложнениям трихо-
монадной инфекции у женщин относится 
развитие воспалительных заболеваний 
органов малого таза (сальпингоофорит, 
эндометрит), пельвиоперитонита, цисти-
та и пиелонефрита. Урогенитальный три-
хомониаз может неблагоприятно влиять 
на беременность и ее исход.

Диагноз урогенитального три-
хомониаза базируется на результатах 
лабораторных исследований. Для его 
диагностики применяют следующие 
методы: микроскопическое исследова-
ние нативного препарата (возбудитель 
определяется по характерной форме, 
толчкообразным движениям и наличию 
жгутиков); микроскопическое исследо-
вание препарата, окрашенного 1% рас-
твором метиленового синего, по Граму 
и Романовскому—Гимзе; культуральное 
исследование, особенно показанное при 
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мало- и бессимптомных формах заболе-
вания; молекулярно-биологические ме-
тоды исследования, направленные на об-
наружение специфических фрагментов 
ДНК и/или РНК T. vaginalis. Эти методы 
не используются в качестве основно-
го диагностического теста, поскольку 
у ряда больных бывают отрицательны-
ми, у других остаются положительными 
даже после излечения, а иногда резуль-
таты могут быть ложноположительными 
у лиц, не болевших трихомониазом.

Лечение больных свежим острым 
и подострым неосложненным трихомо-
надным уретритом проводится толь-
ко антибактериальными препаратами, 
для чего используют метранидазол  — 
по 500  мг внутрь 2  раза в сутки в тече-
ние 7 дней, или тинидазол — по 500 мг 
внутрь 2  раза в сутки в течение 5  дней, 
или орнидазол — по 500 мг внутрь 2 раза 
в сутки в течение 5 дней.

Лечение осложненного, рецидиви-
рующего урогенитального трихомониа-
за и трихомониаза других локализаций 
проводится по следующим схемам:

 метранидазол  — по 500  мг внутрь 
3 раза в сутки в течение 7 дней или 
2,0 г внутрь 1 раз в сутки в течение 
5 дней;

или

 тинидазол — 2,0 г внутрь 1 раз в сут-
ки в течение 3 дней;

или

 орнидазол — по 500 мг внутрь 2 раза 
в сутки в течение 10 дней.
Обязательно одновременное лече-

ние половых партнеров.
Излеченность от трихомонадной 

инфекции устанавливают на основании 
микроскопического, культурального ме-
тода исследования и методов амплифи-
кации РНК, которые применяются через 
14  дней после окончания лечения, и на 
основании методов амплификации ДНК 
(ПЦР)  — не ранее чем через 1  мес. по-

сле окончания лечения. При отрицатель-
ных результатах обследования пациенты 
дальнейшему лечению не подлежат.

24.2. Хламидиоз 
урогенитальный

Урогенитальный хламидиоз  — одна 
из наиболее распространенных ИППП; 
возбудителем является Chlamydia (С.) 
trachomatis. По далеко не полным дан-
ным, в мире ежегодно регистрирует-
ся до 89  млн больных урогениталь-
ным хламидиозом. Заболеваемость им 
в Российской Федерации составляет 71 
на 100  тыс. населения, что в 2–4  раза 
выше, чем гонореей, и в 7,5 раза — чем 
сифилисом.

В настоящее время С. trachomatis 
является самой частой причиной него-
нококковых уретритов у мужчин, хро-
нических воспалительных заболеваний 
органов малого таза у женщин, хрониче-
ского простатита, острого эпидидимита 
у лиц моложе 35  лет, трубного беспло-
дия и большого процента внематочной 
беременности. Урогенитальный хлами-
диоз ведет к привычному невынашива-
нию беременности, внутриутробному 
инфицированию плода, инфицированию 
новорожденного и тем самым к повыше-
нию антенатальной смертности, возник-
новению конъюнктивита и пневмонии 
у новорожденных.

Высокая распространенность уро-
генитального хламидиоза обусловлена 
особенностями возбудителя, в частности 
увеличением частоты его персистентных 
форм, устойчивых к противохламидий-
ным антибиотикам в связи с их бескон-
трольным или нерациональным прие-
мом, а также самолечением.

Этиология и патогенез. С. tracho-
matis  — грамотрицательная бактерия, 
открытая в 1903 г. Л. Гельберштедтером 
и С. Провацеком, относящаяся к порядку 
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Chlamydiales, семейству Chlamydiaceae, 
роду Chlamydia. Серотипы С.  trachoma-
tis А, В, Ва и С являются возбудителями 
трахомы; D–K  — урогенитального хла-
мидиоза; L1–L3 — венерической лимфо-
гранулемы. Урогенитальный хламидиоз 
в первую очередь инфицирует мочепо-
ловые органы (уретру у мужчин, канал 
шейки матки у женщин), а также спосо-
бен поражать прямую кишку, заднюю 
стенку глотки, конъюнктиву глаза, эпите-
лиальные и эпителиоидные клетки раз-
личных органов, клетки ретикулоэндоте-
лия, лейкоциты, моноциты, макрофаги. 
Инфекция обычно передается половым 
путем, а также может быть передана 
из генитального тракта инфицированной 
матери новорожденному при прохожде-
нии через родовые пути.

Хламидии в прошлом нередко клас-
сифицировали как атипичные крупные 
вирусы. В пользу такой точки зрения сви-
детельствовали мельчайшие размеры 
элементарных частиц хламидий, прони-
кающих через фильтры, задерживающие 
бактерии, отсутствие роста на искус-
ственных питательных средах, облигат-
ный внутриклеточный цикл развития. 
Однако в отличие от вирусов хламидии 
содержат обе нуклеиновые кислоты 
(ДНК и РНК), имеют клеточную стенку, 
сходную по ультраструктуре и химиче-
скому составу с таковой у грамотрица-
тельных бактерий, ряд ферментных си-
стем и собственную метаболическую 
активность, сложную структуру, могут 
подвергаться L-трансформации.

Главной биологической особенно-
стью хламидий является их уникальный 
облигатный внутриклеточный цикл раз-
вития, в котором участвуют две формы 
возбудителя:
1)  элементарные тельца (ЭТ), адапти-

рованные к внеклеточному вы-
живанию; они мало подвержены 
действию антибактериальных пре-

паратов, диаметром 0,2–0,3  мкм, 
с электронно-плотным нуклеотидом 
и протопластом, что обеспечивает 
устойчивость к факторам внешней 
среды (инфекционная форма забо-
левания);

2)  внутриклеточные спороподоб-
ные, метаболически активные (но 
не вырабатывающие собственной 
энергии, а живущие за счет энер-
гии клетки-хозяина) ретикулярные 
(инициальные) тельца (РТ) — фор-
ма внутриклеточного существо-
вания паразита, обеспечивающая 
его репродукцию; диаметр их 0,5–
1,0  мкм, без электронно-плотного 
нуклеоида.
Посредством специфических ре-

цепторов ЭТ прикрепляются к клеткам 
эпителия, проникая внутрь их фагосом. 
Здесь в цитоплазматической вакуоли 
(эндосоме) ЭТ трансформируются через 
стадию переходных телец в РТ, а послед-
ние подвергаются бинарному делению. 
После периода роста и деления РТ под-
вергаются обратной трансформации 
через стадию переходных телец в ЭТ. 
В  итоге вся вакуоль заполняется ЭТ 
и превращается во «включение» в цито-
плазме клетки-хозяина. Полный внутри-
клеточный цикл развития хламидий при 
изучении in vivo на культуре продолжа-
ется 48–72 ч, в зависимости от штамма 
хламидий, природы клеток-хозяев и ус-
ловий среды. После лизиса клетки-хо-
зяина сотни новых ЭТ и РТ выделяются 
в межклеточные пространства, инфици-
руя другие клетки.

Иммунный ответ на хламидии харак-
теризуется клеточными и гуморальными 
иммунными реакциями, в частности вы-
работкой специфических IgA, IgG, IgM, 
что, однако, не обусловливает резистент-
ность к инфекции. Постинфекционный 
иммунитет нестойкий и кратковремен-
ный. Возможны случаи ре- и суперин-
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фекции. В последние годы сообщается 
о формировании персистентных форм 
хламидийной инфекции, при которых 
хламидии, несмотря на прерывание ти-
пичного цикла развития, остаются жиз-
неспособными, но менее чувствитель-
ными к воздействию защитных факторов 
организма и антибиотиков. Персистиро-
вание хламидий в особых мембраноог-
раниченных зонах эпителия и трихомо-
над, а также в нейтрофилах, макрофагах, 
лимфоцитах, в эндотелиоцитах лимфа-
тических капилляров и во внеклеточных 
фагосомах также способствует пережи-
ванию возбудителями периода лекар-
ственной терапии.

Хламидийная инфекция отличает-
ся высокой контагиозностью: хламидии 
выявляют у 80 % женщин  — половых 
партнерш инфицированных хламидия-
ми мужчин. Очень часто хламидийная 
инфекция сочетается с возбудителями 
других ИППП, что увеличивает патоген-
ность каждого входящего в ассоциацию 
микроорганизма. Инкубационный пери-
од хламидийного уретрита, составляю-
щий в среднем 2–3 нед., при смешанной 
инфекции обычно увеличивается.

Классификация урогенитального 
хламидиоза аналогична используемой 
при гонорее. По международной клас-
сификации болезней (МКБ-10) ее шифр 
А56. Отдельно выделяют А56.0  — хла-
мидийные инфекции нижних отделов 
мочеполового тракта: цервицит, цистит, 
уретрит, вульвовагинит.

Клиническая картина. Урогени-
тальный хламидиоз у мужчин чаще 
бывает в форме уретрита. В отличие 
от гонорейного уретрита он протекает, 
как правило, подостро, с необильными 
слизисто-гнойными или слизистыми 
выделениями из уретры. Субъектив-
но больные могут отмечать зуд, жже-
ние, болезненность при мочеиспуска-
нии (дизурия); дискомфорт, жжение, 

зуд в области уретры; болезненность 
во время половых контактов (диспа-
реурия); учащенное мочеиспускание 
и ургентные позывы на мочеиспускание 
(при проксимальном распространении 
воспалительного процесса); боли в про-
межности с иррадиацией в прямую 
кишку. При осмотре отмечаются гипе-
ремия и отечность слизистой оболочки 
наружного отверстия мочеиспускатель-
ного канала, инфильтрация стенок уре-
тры, слизисто-гнойные или слизистые 
выделения из уретры.

Хламидийный уретрит часто проте-
кает в виде смешанной инфекции с дру-
гими возбудителями ИППП: гонокок-
ками, трихомонадами, уреаплазмами, 
гарднереллами, ВПГ-1 и 2. Особое значе-
ние имеет смешанная инфекция с гоно-
кокками, при которой чаще развивается 
клиническая картина острого уретрита 
(обильные гнойные выделения из уре-
тры, режущие боли в начале мочеиспу-
скания, мутная от гноя моча). Смешан-
ная инфекция с хламидиями отмечается 
в 30 % случаев гонореи. Без лечения хла-
мидии могут сохраняться в уретре нео-
пределенно долго и приводить к различ-
ным осложнениям с поражением орга-
нов малого таза (простатит, эпидидимит, 
орхит), прямой кишки (проктит), глотки 
(фарингит), конъюнктивы глаз (хлами-
дийный конъюнктивит).

Урогенитальный хламидиоз у 50 % 
больных женщин субъективно протека-
ет асимптомно. Именно поэтому только 
10–20 % женщин обращаются к врачу 
самостоятельно, остальные привлекают-
ся к лечению после обнаружения хлами-
диоза у полового партнера, выявления 
заболевания при посещении гинеколога 
или при обращении в связи с развитием 
осложнений. При наличии клинических 
проявлений возможны следующие субъ-
ективные симптомы: слизисто-гнойные 
выделения из половых путей; межмен-
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струальные кровянистые выделения; 
болезненность во время половых кон-
тактов; зуд, жжение, болезненность при 
мочеиспускании; дискомфорт или боль 
в нижней части живота.

При осмотре отмечаются следую-
щие объективные симптомы: гиперемия 
и отечность слизистой оболочки наруж-
ного отверстия мочеиспускательного 
канала, инфильтрация стенок уретры, 
слизисто-гнойное уретральное отделя-
емое, отечность и гиперемия слизистой 
оболочки шейки матки, слизисто-гной-
ные выделения из цервикального кана-
ла. Наиболее частыми осложнениями 
урогенитального хламидиоза у женщин 
являются поражения органов малого 
таза с воспалением больших желез пред-
дверия (бартолинит), шейки матки (эн-
доцервицит), самой матки (эндометрит) 
и маточных труб (сальпингит). Как и у 
мужчин, возможны поражения прямой 
кишки, глотки, конъюнктивы глаз.

Диагноз. Диагностика урогениталь-
ного хламидиоза базируется на результа-
тах лабораторных исследований:

 молекулярно-биологические ме-
тоды направлены на обнаружение 
специфических фрагментов ДНК и/
или РНК C.  trachomatis. Наиболее 
распространенный и рекомендуе-
мый метод — ПЦР-диагностика и ее 
варианты, которые обнаруживают 
инфекцию по нескольким молеку-
лам ДНК. ПЦР является стандарт-
ным методом амплификации ДНК 
во многих молекулярно-биологи-
ческих лабораториях. Основу ме-
тодики составляют повторяющиеся 
циклы направляемого олигонукле-
отидами синтеза ДНК, приводящие 
к репликации in vitro нуклеотидных 
последовательностей мишени. Ос-
новные преимущества ПЦР: высокая 
чувствительность и специфичность; 
неинвазивность и простота сбора 

проб; простые требования к усло-
виям транспортировки и хранения; 
возможность скрининга больших 
популяций; скрининг бессимптом-
ной инфекции; постановка реак-
ции в полуавтоматическом режиме 
и быстрота получения результатов. 
Метод применяется при исследова-
нии как цервикальных и уретраль-
ных мазков, так и осадка мочи. Ис-
следование представляет собой 
неинвазивный метод диагностики 
или скрининга уретральной инфек-
ции у мужчин, значительно упро-
щающий обследование; сегодня это 
наиболее чувствительный метод ди-
агностики генитальной хламидийной 
инфекции;

 выделение C. trachomatis в культу-
ре клеток  — традиционный метод 
диагностики. Он обладает 100%-й 
специфичностью и является золо-
тым стандартом и юридическим 
стандартом для С.  trachomatis. Од-
нако его использование ограничено 
вследствие чрезвычайно высокой 
трудоемкости (расход времени от 42 
до 72  ч), дороговизны (оснащенная 
лаборатория, транспортировка жи-
вых организмов), высокой частотой 
ложноотрицательных результатов, 
поэтому его не рекомендуют приме-
нять в рутинных исследованиях.
Такие методики диагностики хла-

мидиоза, как микроскопическое иссле-
дование с окраской по Романовскому—
Гимзе, прямая иммунофлюоресценция, 
в настоящее время не применяют из-за 
их недостаточной чувствительности 
и специфичности. Серодиагностика хла-
мидийной инфекции (реакция связы-
вания комплемента, серодиагностика 
с родоспецифическим антигеном, а так-
же микрометод реакции непрямой им-
мунофлюоресценции с типоспецифиче-
скими антигенами С. trachomatis) имеет 
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ограниченную ценность из-за большого 
процента ложноположительных резуль-
татов. Поэтому они непригодны для ди-
агностики урогенитального хламидиоза, 
но могут быть полезными при осложнен-
ных или хронических инфекциях, а также 
как методы скрининга больших групп 
населения с последующим отбором се-
ропозитивных лиц для дальнейшего об-
следования.

Лечение. При лечении больных хла-
мидийным уретритом применяют следу-
ющие антибактериальные препараты:

 доксициклина моногидрат  — 
по 100  мг внутрь 2 раза в сутки;

или

 джозамицин  — по 500 мг внутрь 
3  раза в сутки;

или

 азитромицин — 1,0 г сут.
Длительность курса терапии зависит 

от выраженности клинических проявле-
ний воспалительных процессов, резуль-
татов лабораторных и инструменталь-
ных исследований и может варьировать 
в пределах 7–21 дня. Обязательно одно-
временное лечение половых партнеров.

Установление излеченности от хла-
мидийного уретрита основано на культу-
ральном методе исследования и методах 
амплификации РНК не ранее чем через 
14 дней, а также методов амплификации 
ДНК — не ранее чем через 1 мес. после 
окончания лечения. При отрицательных 
результатах обследования пациенты 
дальнейшему наблюдению не подлежат.
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25 ВИЧ-ИНФЕКЦИЯ 

И КОЖНЫЕ БОЛЕЗНИ

В результате изучения этой темы студен-
ты должны:
знать:

 этиологию и патогенез ВИЧ-инфек-
ции и СПИДа;

 влияние иммунодефицитного состо-
яния при ВИЧ-инфекции на патоге-
нез ВИЧ-ассоциированных дермато-
зов;

 клинические особенности, течение 
и прогноз различных ВИЧ-ассоции-
рованных кожных инфекций;

 особенности терапии больных 
ВИЧ-ассоциированными дермато-
зами;

уметь:

 тщательно собирать анамнез дерма-
тологического больного при подо-
зрении на ВИЧ-инфекцию;

 проводить осмотр дерматологиче-
ского больного;

 правильно оценивать дерматологи-
ческий статус при иммунодефицит-
ном состоянии;

 заподозрить ВИЧ-инфекцию по осо-
бенностям ВИЧ-ассоциированного 
дерматоза;

 направить больного на ВИЧ-диагно-
стику.
В связи с распространением в мире 

ВИЧ-инфекции в последние десятиле-
тия в дерматологии появилось такое 
понятие, как СПИД-ассоциированные 
дерматозы, являющиеся маркерами им-
мунодефицита и заставляющие прово-
дить обследование больных с целью ис-

ключения прежде всего ВИЧ-инфекции. 
Заболевания протекают торпидно, часто 
с атипическими клиническими проявле-
ниями и плохо поддаются терапии.

Эпидемиология. За последние деся-
тилетия в мире эпидемическое распро-
странение получила инфекция, вызван-
ная ВИЧ,  — синдром приобретенного 
иммунодефицита (СПИД). По данным 
ВОЗ, во 2-й половине первого десятиле-
тия XXI в. ВИЧ-инфицированных на Зем-
ле насчитывается около 36 млн человек, 
ежегодно регистрируется 3–4 млн новых 
случаев ВИЧ-инфицирования, а умирают 
от СПИДа ежегодно около 3 млн человек.

Этиология. ВИЧ-инфекция — мед-
ленно прогрессирующая инфекционная 
болезнь, возникающая вследствие за-
ражения вирусами, поражающими им-
мунную систему человека, способными 
вызывать иммунодепрессивные и нео-
пластические заболевания человека, что 
приводит к гибели больного от подо-
строго энцефалита или вторичных пора-
жений оппортунистическими инфекция-
ми и опухолями.

В настоящее время выделяют виру-
сы двух типов: ВИЧ-1 и ВИЧ-2, которые 
различаются структурными и антигенны-
ми характеристиками, а также географи-
ческим распространением.

ВИЧ-1  — основной возбудитель 
пандемии ВИЧ-инфекции и СПИДа. Его 
выделяют в странах Северной Америки, 
Южной Америки, Азии и Европы, в том 
числе и в России. ВИЧ-2 не имеет столь 
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широкого распространения. Впервые 
он был выделен из крови аборигенов 
Гви неи-Бисау с клиническими проявле-
ниями СПИДа, у которых не находили 
ВИЧ-1. Распространен ВИЧ-2 преиму-
щественно в странах Западной Африки. 
Вирусы быстро гибнут под действием 
обычных дезинфицирующих средств; 
чувствительны к действию 70% этило-
вого спирта, 0,5% гипохлорида натрия. 
Устойчивы к сушке и УФ-облучению. При 
нагревании до 70–80 С инактивируют-
ся через 10 мин. В  донорской крови ВИЧ 
сохраняется годами, хорошо переносит 
низкие температуры.

Пути передачи. Первые случаи 
СПИДа были выявлены в среде гомо-, 
бисексуалистов и наркоманов. В даль-
нейшем заболевание стало широко рас-
пространяться и среди людей, ведущих 
беспорядочную половую жизнь (группы 
повышенного риска).

Передача инфекции среди нарко-
манов происходит через нестерильные 
шприцы и иглы. Заражение возможно 
также при переливании инфицированной 
крови или ее компонентов. Доказана пе-
редача ВИЧ от матери ребенку во время 
беременности или родов.

Клиническая картина. Клинические 
проявления у ВИЧ-инфицированных обу-
словлены действием самого вируса либо 
механизмами, возникающими в резуль-
тате развития иммунодефицита. Инкуба-
ционный период продолжается от 3 мес. 
до 5 лет. При половом контакте он обычно 
короче, чем при переливании крови.

Кожные заболевания у ВИЧ-инфи-
цированных еще до развития иммуноде-
фицита протекают, как правило, типично 
и не требуют специальных методов ле-
чения. С развитием иммунодефицита их 
клинические проявления и течение из-
меняются, в связи с чем возникают труд-
ности не только в диагностике, но и в ле-
чении дерматоза.

До развития клинических проявле-
ний СПИДа (что наблюдается у 1/

3
 инфи-

цированных) отмечается продромальный 
период. Для него наиболее характерны 
перемежающаяся или непрерывная ли-
хорадка, обильная потливость, резкое 
снижение физической активности. Раз-
виваются диарея, прогрессирующая по-
теря массы тела, кашель, одышка, вы-
раженный себорейный дерматит лица, 
диффузное выпадение волос. Нередко 
у больных в этом периоде увеличива-
ются все группы лимфатических желез 
(лимфаденопатия). Длительность про-
дромального периода может составлять 
от 1 мес. до нескольких лет.

Клинически при развитом СПИДе 
принято выделять большие и малые его 
признаки. Основных (больших) симпто-
мов три:
1)  потеря массы тела ( 10 % от исход-

ной);
2)  хроническая диарея (на протяжении 

более 1 мес.);
3)  продолжительная лихорадка (более 

1 мес.).
Дополнительные (малые) признаки 

включают: хронический кашель, себо-
рейный дерматит, пруриго, рецидивиру-
ющий простой и опоясывающий герпес, 
кандидоз слизистых оболочек, генера-
лизованную лимфаденопатию, саркому 
Капоши и др.

Следует иметь в виду, что среди 
СПИД-индикаторных заболеваний пато-
логия кожи занимает одно из ведущих 
мест, поэтому различные поражения 
кожи и слизистых оболочек служат весь-
ма частым проявлением ВИЧ-инфици-
рованности. Они возникают практически 
при всех клинических формах заболева-
ния, а не только в стадии развившегося 
СПИДа, и имеют важное диагностиче-
ское и прогностическое значение.

Себорейный дерматит  — одно 
из наиболее частых проявлений СПИДа; 

Venerologie.indd   283Venerologie.indd   283 17.04.2015   9:48:1217.04.2015   9:48:12



284

Венерология

в 10 % случаев он начинается еще до раз-
вития других его симптомов. Тяжесть 
себорейного дерматита коррелирует 
с нарастанием иммуносупрессии и ухуд-
шением общего состояния больного; 
в стадии развившегося СПИДа он дости-
гает частоты 46–83 %. Процесс начинает-
ся с появления зудящих эритематозных 
пятен, покрытых жирными и гиперке-
ратотическими чешуйками и корками 
серо-желтого цвета в области лица, во-
лосистой части головы, паховых складок 
и разгибательных поверхностей верхних 
конечностей. На волосистой части головы 
он сопровождается толстыми грязно-се-
рыми гиперкератотическими бляшками, 
которые могут сочетаться с нерубцовой 
алопецией. При СПИДе процесс может 
принять генерализованный характер или 
распространиться на весь кожный по-
кров в виде интенсивно зудящих сливных 
эритематозных фолликулярных бляшек. 
Полагают, что большое распространение 
высыпаний и слияние элементов в эрит-
родермическую форму представляет со-
бой неблагоприятный прогностический 
признак. На волосистой части головы се-
борейный дерматит обычно проявляется 
обильным шелушением по типу выра-
женной перхоти.

Простой рецидивирующий гер-
пес  — частое заболевание больных 
СПИДом. Герпесвирус может проявлять 
и усиливать субклиническую ВИЧ-ин-
фекцию. Герпетическая инфекция может 
иметь атипичную клиническую картину 
и персистирующее тяжелое течение. 
Сыпь нередко диссеминированная; без 
лечения происходит формирование хро-
нических язв во рту, на лице, в области по-
ловых органов и на любом другом участке 
тела. Язвы становятся глубокими и с тру-
дом поддаются лечению. Их течение еще 
больше усугубляется с присоединением 
вторичной бактериальной инфекции. Тя-
желые прогрессирующие и болезненные 

перианальные и ректальные язвы в пер-
вую очередь встречаются у мужчин-го-
мосексуалистов. Хронические периа-
нальные язвы, вызванные ВИЧ, ошибочно 
могут приниматься за пролежни.

Опоясывающий лишай может стать 
ранним симптомом СПИДа у лиц из групп 
риска. Он часто регистрируется у больных 
еще до возникновения клинических про-
явлений СПИДа, причем клиническое те-
чение заболевания может быть различным 
по тяжести: от легких, ограниченных, ма-
лоболезненных до тяжелейших, распро-
страненных, гангренозных форм, сопро-
вождающихся сильными болями. У  таких 
больных возможны рецидивы опоясываю-
щего лишая. Следует учитывать потенци-
альную возможность воздушно-капель-
ной передачи вируса Varicella zoster, осо-
бенно в помещениях, где бóльшая часть 
больных иммуносупрессивны.

У больных, зараженных ВИЧ, повы-
шена склонность к появлению простых 
бородавок, контагиозного моллюска, 
остроконечных кондилом. Указанные 
высыпания имеют распространенный ха-
рактер, локализуясь чаще на лице, во рту, 
на половых органах, в анальной области. 
Высыпания резистентны к лечению, после 
их удаления могут возникать рецидивы.

К вирусным заболеваниям относит-
ся волосатая лейкоплакия слизистой 
оболочки полости рта, которая описана 
только у ВИЧ-инфицированных. Возбу-
дителем ее является вирус Эпштейна—
Барр. Кроме того, в участках волосатой 
лейкоплакии находят грибы рода Candi-
da. Проявляется заболевание наличием 
белой широкой полосы на боковых (со-
прикасающихся с зубами) поверхностях 
языка, в виде белых нитевидных полосок, 
волосков, ороговевших мелких сосочков 
слизистой оболочки. (рис.  25.1). Длина 
волосков — от нескольких миллиметров 
до 1 см. Заболевание протекает без субъ-
ективных ощущений.
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У ВИЧ-инфицированных часто воз-
никают различные формы грибковых 
поражений кожи. Кандидоз слизистой 
оболочки полости рта и глотки встре-
чается почти у всех больных, нередко 
в качестве первого симптома СПИДа, 
и указывает на прогрессирование забо-
левания.

Выделены 4 клинические формы по-
ражения рта и глотки:
1)  молочница (псевдомембранозный 

кандидоз);
2)  гиперпластический кандидоз (кан-

дидозная лейкоплакия);
3)  атрофический кандидоз;
4)  заеда (кандидозный хейлит).

На щеках и языке формируются 
бляшки, которые часто вызывают боль 
в горле и дисфагию. Инфекция может 
спускаться в пищевод. Кандидоз пищево-
да, трахеи, бронхов и легких развивается 
при выраженном иммунодефиците. Без 
лечения заболевание приобретает тяже-
лые формы, но поражения внутренних 
органов и фунгемии, как правило, не на-
ступает. Иногда встречаются кандидоз-
ные онихии и рецидивирующий кандидо-
зный вульвовагинит. У больных СПИДом 
также встречаются диссеминированный 
отрубевидный лишай с развитием ин-
фильтрации и лихенификации кожи. Рас-
пространены микоз (трихофития) и они-

хомикоз, вызванные Trichophiton rubrum. 
Причем онихомикоз встречается, как 
правило, в проксимальной подногтевой 
форме, сопровождающейся появлением 
молочно-белого пятна в проксимальной 
части ногтевой пластинки; в других слу-
чаях эта форма встречается редко.

Саркома Капоши  — наиболее ха-
рактерное дерматологическое опухоле-
вое проявление СПИДа, по частоте она 
уступает только пневмоцистной пневмо-
нии, а иногда сочетается с ней. Саркома 
Капоши значительно чаще возникает 
у гомосексуалистов (46 %), чем у гетеро-
сексуалов-наркоманов (38 %). Возмож-
но, в возникновении саркомы Капоши 
у гомосексуалистов, больных СПИДом, 
важная роль принадлежит цитомегало-
вирусу.

СПИД-ассоциированная саркома 
Капоши клинически проявляется множе-
ственными и широко распространенными 
элементами как на коже, так и на слизи-
стой оболочке. Заболевание, как правило, 
развивается у мужчин-гомосексуалистов 
и женщин, ВИЧ-инфицированных по-
ловым, а не шприцевым путем. Вначале 
патологический процесс представлен 
слегка приподнятыми овальными или 
удлиненными синюшно-фиолетовыми 
инфильтратами с нечеткими границами. 
Он может начинаться с поражения слизи-
стой оболочки полости рта, а высыпания 
на коже появляются позднее. Чаще вы-
сыпания обнаруживаются на туловище, 
голове и шее, они могут возникать в ме-
стах травмы (инъекций) по типу изомор-
фной реакции Кебнера или встречаться 
в дерматоме, ранее пораженном опоя-
сывающим герпесом. По мере быстрого 
прогрессирования процесса возникают 
красные или фиолетовые бляшки и узлы 
(рис. 25.2). Особенностью саркомы Капо-
ши у больных СПИДом является частое 
поражение периферических лимфатиче-
ских узлов (полилимфаденопатия), кото-

РИС. 25.1. Волосатая лейкоплакия
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рое может предшествовать появлению 
клинических симптомов заболевания 
на коже и слизистых оболочках. В ито-
ге у большинства больных развивается 
специфическое поражение внутренних 
органов (в первую очередь ЖКТ). При 
этом процесс может протекать бессим-
птомно или напоминать язвенный колит 
и осложняться кровотечением, которое 
иногда становится непосредственной при-
чиной смерти больных.

Псориаз у ВИЧ-инфицированных 
протекает тяжело, в виде генерализован-
ного пустулезного псориаза или эритро-
дермии, нередко с поражением ладоней. 
Обычно появление или обострение псо-
риаза представляет собой плохой про-
гностический признак СПИДа.

Кроме того, у ВИЧ-инфицированных 
довольно часто встречаются бактери-
альные инфекции кожи (распространен-
ный стафилококковый и стрептококко-
вый пиодермит, шанкриформная, хрони-
ческая язвенная, вегетирующая формы 
пиодермии); атипично протекающая 
чесотка с поражением лица, волосистой 
части головы, множественными гиперке-
ратотическими шелушащимися бляшка-
ми на эритематозном фоне (норвежская 
чесотка), интенсивным зудом, с трудом 
поддающимся лечению постскабиозным 
дерматитом; узловатая почесуха, злока-
чественные лимфомы кожи и др.

Сифилис у ВИЧ-инфицированных 
протекает с некоторыми особенностями 
(например, появляется болезненность 
при обычно безболезненном шанкре, 
что обусловлено вторичной бактериаль-
ной инфекцией). У таких больных может 
встречаться злокачественный сифилис 
(весьма редкое проявление вторичного 
сифилиса) с полиморфными кожными 
поражениями (пустулы, узелки и язвы 
с некротизирующим васкулитом). Изме-
няются серологические тесты на сифи-
лис, что связано с уменьшением или от-
сутствием реакций на антитела, включая 
неоднократные негативные результаты 
реагиновых проб и тестов на трепоне-
мальные антитела. Имеются также со-
общения о серонегативном вторичном 
сифилисе и об усилении образования 
антител. Общее течение сифилиса име-
ет тенденцию укорачиваться с быстрым 
развитием симптомов третичного пери-
ода.

Диагноз. Диагностика дерматозов 
у ВИЧ-инфицированных и при СПИДе ба-
зируется на нетипичности их клинической 
картины и тяжести течения, что объясня-
ется фоновым иммунодефицитом. И  нао-
борот, нетипичное течение в случае пер-
вичной дерматологической диагностики, 
измененная клиническая картина или 

РИС. 25.2. Саркома Капоши при синдроме 
приобретенного иммунодефицита
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тяжесть кожного заболевания могут слу-
жить маркером развивающегося СПИДа 
и продиктовать необходимость специфи-
ческой диагностики синдрома.

Лечение дерматозов у ВИЧ-инфи-
цированных требует постоянного клини-
ко-лабораторного контроля. Дозы этио-
тропных препаратов при бактериаль-
ных, вирусных и грибковых поражениях 

должны быть более высокими, а курсы 
лечения  — более продолжительными 
и при необходимости повторными. После 
достижения клинического выздоровле-
ния необходим профилактический при-
ем этиотропных препаратов. Больным 
с ВИЧ-инфекцией требуются психологи-
ческая поддержка и регулярное тщатель-
ное наблюдение.
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