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ПЕРЕЧЕНЬ УСЛОВНЫХ ОБОЗНАЧЕНИИ

ЭД -  эритродермия 
ИЭ -  индекс эритродермии
ВОККВД -  Витебский областной клинический кожно-венерологический 
диспансер
ДИКЖ - дерматологический индекс качества жизни
PASI -  Psoriasis area and severity index (индекс площади и тяжести
псориатических поражений)
РПП -  распространенный псориаз в стадии прогрессирования
ПЭД -  псориатическая эритродермия
ЭЭД -  экзематозная эритродермия
ИЭД -  идиопатическая эритродермия
ПНЭД - паранеопластическая эритродермия
АГ -  антигены
АТ -  антитела
ЦНС -  центральная нервная система



ВВЕДЕНИЕ

Эритродермия (эксфолиативный дерматит) является актуальной 
проблемой в современной дерматологии и значимой 
междисциплинарной проблемой. С эритродермиями (ЭД) встречаются 
врачи различных специальностей -  аллергологи, педиатры, онкологи, 
гематологи, иммунологи. Однако постановка диагноза возлагается на 
дерматолога. Эритродермия может возникать на фоне множества кож
ных и ряда системных заболеваний, а вид лечения и благоприятный 
исход эритродермии напрямую зависят от ее этиологии [7, 34, 76,100, 
135, 141]. Эритродермия сопровождается существенным нарушением 
общего состояния пациента; повышением температуры тела, ознобом, 
лимфаденопатией. Возможны развитие сердечной недостаточности с 
высоким сердечным выбросом, кардиогенный шок, декомпенсация 
хронической почечной и печеночной недостаточности, гипоальбуми- 
немия, присоединение вторичной инфекции. Вследствие наличия 
воспаления, трещин и экскориаций на коже увеличивается ее 
чувствительность к колонизации бактериями с возможностью 
развития сепсиса. По данным разных исследований, смертность от 
эритродермии варьировала от 3,75 до 64%. Смерть наступала в резуль
тате таких осложнений, как сепсис, пневмония, сердечная 
недостаточность [3, 78, 132, 166, 169, 170].

Клинические проявления различных видов эритродермии во 
многом схожи между собой и маскируют проявления основного 
заболевания [71, 72, 75, 99]. Генерализованная эритема, характерная 
для эритродермии, затрудняет клиническую оценку признаков 
фонового дерматоза и часто способствует диагностическим ошибкам. 
Предшествующие кожные заболевания выявляются почти в 50% слу
чаев эритродермии. В связи с этим весьма актуальным является 
вопрос дифференциальной диагностики эритродермических со
стояний.

Одной из наиболее частых форм эритродермии является 
псориатическая (до 50% от всех случаев эритродермии) [100]. В 10- 
20% случаев причину возникновения эритродермии у пациентов с 
псориазом установить не удается [17]. В последнее время наблюдается 
тенденция увеличения частоты возникновения псориатической 
эритродермии и количества рецидивов состояния [17, 100]. Это свя
зано с ошибками в диагностике или нерациональным лечением



пациентов с псориазом и псориатической эритродермией [17, 100, 
158].

Патоморфологическое исследование кожи пациентов с 
эритродермией необходимо проводить для выявления этиологии, а 
также характера и тяжести поражения кожных покровов. 
Гистопатологические особенности эритродермии зависят от 
предшествующего заболевания. Специфические гистопатологические 
признаки предшествующих кожных заболеваний присутствуют в 40% 
случаев. Однако существует множество неспецифических признаков, 
наблюдаемых при эритродермии: гиперкератоз, паракератоз, акантоз и 
хронический воспалительный инфильтрат в дерме. Эти патоморфо
логические признаки могут маскировать специфические признаки 
предшествующего заболевания. Вдобавок к этому, гистологические 
признаки предшествующего заболевания при эритродермии могут 
быть более слабо выражены, чем при том же заболевании, но без 
эритродермии [96, 175]. В ряде случаев правильный диагноз можно 
установить лишь после проведения повторной биопсии. Повторные 
биопсии могут быть необходимы для установления специфических за
болеваний, таких, например, как кожная Т-клеточная лимфома. 
Гистологическое исследование в 50% случаев помогает пролить свет 
на причину развития эритродермии, но часто лишь при повторных 
биопсиях (и не всегда) дает однозначные данные. Это свидетельствует 
о том, что необходимы разработка и тщательная оценка новых 
патоморфологических критериев эригродермических состояний [113, 
135]. Весьма информативным является использование гистохимиче
ских и гистоэнзимологических методов окраски гистопрепаратов, 
иммуногистохимическое определение соотношения CD4+-, CD8+ - Т- 
лимфоцитов, прямая и непрямая иммунофлюоресценция [15, 16, 18, 
19,100,128,134,175,190].

Эритродермические состояния обычно устойчивы к проводимой 
терапии, если не проводится лечение основного заболевания или если 
не устранен провоцирующий эритродермию фактор (например, 
действие аллергена при токсидермической форме эритродермии) [101, 
106, 141, 150, 186]. Пациенты требуют амбулаторного наблюдения 
после выписки из стационара. В особом внимании нуждаются 
пациенты, причину возникновения эритродермии у которых так и не 
удалось установить (идиопатическая эритродермия). Таким пациентам 
необходимы повторные биопсии кожи с целью исключения кожной Т- 
клеточной лимфомы, а также контроль общего состояния для



исключения онкологических заболеваний внутренних органов [147, 
190].

При эритродермии не всегда возможно определить настоящую 
причину данного состояния, несмотря на тщательное обследование 
пациента. Не всегда дерматолог имеет возможность собрать полный 
анамнез, который может значительно облегчить постановку 
правильного диагноза. Профилактика повторных случаев 
эритродермии всегда зависит от характера и причин возникновения 
эритродермического состояния [99,100,112].

В настоящее время не существует четких, систематизированных 
дифференциальных критериев эритродермических состояний. 
Детальное изучение кожных проявлений различных форм 
эритродермии, выделение диагностически значимых симптомов, 
сопоставление их при хронических дерматозах позволяет разработать 
дифференциальную диагностику различных клинических форм 
эритродермии. Разработка дифференциально-диагностических таблиц 
и схем может значительно облегчить диагностику этиологии эрит
родермии и, как следствие назначение адекватного лечения в 
оптимальные сроки.



ГЛАВА 1. ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ. ОСНОВНЫЕ 
КЛИНИЧЕСКИЕ И ПАТОМОРФОЛОГИЧЕСКИЕ 

ХАРАКТЕРИСТИКИ ЭРИТРОДЕРМИЙ 
(ЭКСФОЛИАТИВНОГО ДЕРМАТИТА)

Эритродерм ИЯ (ЭД) - это тяжелое, нередко угрожающее жизни 
пациента состояние, характеризующееся универсальным вос
палительным поражением кожи, генерализованной лимфаденопатией 
и лихорадкой [1, 101, 102, 112, 150]. Эритродермия (эксфолиативный 
дерматит) является собирательным понятием, использующимся для 
определения шелущащегося эритематозного дерматита, поражающего 
90% и более поверхности кожи [75, 78]. ЭД является редко 
встречающимся поражением кожи, причины возникновения которого 
недостаточно изучены [70].

В больщинстве случаев это вторичный процесс, поэтому 
обязательно устанавливать этиологию этого состояния для назначения 
адекватного лечения и предотвращения рецидивов эритродермии [111, 
112,133].

1.1. Современные представления об этиопатогенезе 
различных клинических форм эритродермии. 
Классификация эритродермических состояний

Эритродермия ~ это тяжелое состояние, которое может возникать 
на фоне различных кожных заболеваний, а также при заболеваниях 
других органов и систем организма. В настоящее время все 
эритродермические состояния классифицируются с учетом 
этиологических факторов -  разделение на этиологические группы [1, 
73, 95, 169]. Соответственно выделяют первичные, вторичные и идио
патические эритродермии. Адаскевичем В.П. предложена следующая 
классификация эритродермических состояний [3,4];

1. Первичные эритродермии
1.1. Острые первичные токсические эритродермии;

- фиксированная лекарственная экзантема
- эпидермальный некролиз

1.2. Хронические первичные эритродермии;
- врожденная ихтиозиформная буллезная



- врожденная ихтиозиформная небуллезная
1.3. Первичные эритродермии при лимфомах 

гемобластозах:
- эритродермическая форма грибовидного микоза
- ретикулярная (синдром Сезари)
- лимфатическая (лейкемиды)
- псевдолимфоматозная
- эритродермический мастоцитоз
- папулоэритродермическая Офуджи

2. Вторичные эритродермии
2.1. Эритродермии экзематозные:

- атопическая Хилла
- аллергическая контактная
- нейродермическая (неатопическая)
- десквамативная Лейнера-Муссу
- ретикулоэндотелиоз семейный с эозинофилией

2.2. Эритродермия псориатическая:
- генерализованный тип
- аллерготоксический тип

2.3. Эритродермия вследствие генерализации дерматозов:
- красный плоский лишай
- красный волосяной лишай Девержи
- парапсориаз бляшечный
- розовый лишай Жибера
- пузырчатка листовидная
- норвежская чесотка 
- саркоидоз

2.4. Эритродермии инфекционные:
- эксфолиативный дерматит новорожденных Риттера
- универсальная кандидозная
- руброфитийная

3. Идиопатические эритродермии
- возрастная старческая
- Вильсона-Брока
- при красном лишае Гебры
- паранеопластическая [1].

Первичные ЭД возникают de novo, вторичные - вследствие 
универсального распространения предшествующих дерматозов. 
Первичные ЭД могут быть острыми или хроническими. По данным S.
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Pal и TS. Haroon, острое возникновение ЭД отмечается у 69% 
пациентов. Острые первичные ЭД возникают в ответ на 
провоцирующий фактор и имеют временные ограничения. Они чаще 
появляются как реакции на лекарственные препараты (токсическая 
эритродермия), реже - на действие микробных токсинов (например, 
при скарлатине) [78, 79,117, 125, 188]. По данным Rym М. и соавт., в 
47,5% ЭД провоцируют инфекционные заболевания, действие ле
карств, стрессы, вредные факторы производства. Токсидермические 
ЭД наблюдаются в 16-37,8% (по некоторым данным — в 5,5%) случаев 
и по сравнению с другими видами ЭД наиболее часто сопровожда
ются повышением температуры тела [82, 97]. Характерной особен
ностью токсидермий является острое, стремительное развитие [82, 
150]. В большинстве случаев благоприятный и быстрый исход токси- 
дермической ЭД возможен при устранении провоцирующего фактора. 
Чаще всего виновником токсидермических, а также аллерготоксиче
ских форм ЭД при хронических дерматозах (псориазе, экземе) 
является действие медикаментов [82, 98, 99]. Наиболее часто токси- 
дермию вызывают следующие лекарственные препараты; сульфанила
мидные, антидиабетические препараты, пенициллин, препараты 
золота, изониазид, арсен, антималярийные средства. Как препараты, 
наиболее часто провоцирующие токсидермию, в отдельных ис
следованиях указываются этамбутол (30,8%) и карбамазепин (57,1%) 
[85]. Острые первичные ЭД могут возникать вследствие действия фи
зических (ошпаривание, солнечный ожог) или химических факторов 
(отравляющий газ).

Хронические первичные ЭД являются либо врожденными, либо 
развиваются постепенно. ЭД этого типа протекают менее тяжело, но 
более длительно. Врожденные хронические первичные ЭД могут быть 
проявлением буллезной или небуллезной ихтиозиформной 
эритродермии и встречаются в 7,8% случаев [20, 77, 81, 132, 143]. К 
хроническим первичным относятся также ЭД, возникающие при 
кожных лимфомах, синдроме Сезари, встречающиеся в 5,5-12,5% слу
чаев [1,71,76,129].

Вторичные ЭД возникают при тяжелом течении и генерализации 
многих дерматозов: псориаза, экземы, нейродермита, атопического 
дерматита, красного плоского лишая, болезни Девержи, саркоидоза, 
бляшечного парапсориаза, буллезного пемфигоида [71, 99, 100, ПО, 
111, 135, 146, 171]. Частота встречаемости их составляет 58-61,2%, а 
по данным S. Pal и TS. Haroon - 74,4% от всех случаев ЭД. По резуль
татам некоторых исследований, вторичные ЭД наблюдаются лишь в



26,5% от всех ЭД [100, 135]. Генерализация предшествующего дерма
тоза возникает в результате действия провоцирующих факторов, 
например, медикаментов, нерациональной терапии, алкоголя, стресса, 
гиперинсоляции, в результате обострения сопутствующих заболева
ний [3, 7, 79, 92, 103, 105, 110, 120, 145, 153]. При всех формах вто
ричных ЭД в анамнезе пациента имеются сведения о предше
ствующем дерматозе, а по периферии диффузных участков поражения 
иногда удается обнаружить элементы базисного заболевания. ЭЭД 
возникает вследствие генерализации предшествующих экзематозных 
высыпаний и наблюдается в 8% случаев от всех эритродермий [96]. 
Имеются данные о возникновении ЭЭД после длительных аппликаций 
бензилбензоата. К. S. Wong и соавт. попытались выявить взаимосвязь 
между системными состояниями и кожными заболеваниями, на фоне 
которых возникает ЭД. Ими были выявлены следующие взаимосвязи; 
атопический дерматит - острая и хроническая лейкемия; дерма- 
тофития - аденокарцинома прямой кишки; болезнь Хейли-Хейли - 
аденокарцинома фаллопиевых труб; болезнь Лейнера - реакция 
“трансплантат-против-хозяина"; красный плоский лишай - ВИЧ-ин
фекция; красная волчанка - лимфома (включая болезнь Ходжкина); 
грибовидный микоз - множественная миелома; эксфолиативная 
пузырчатка - грибовидный микоз; красный волосяной лишай - 
синдром Рейтера, псориаз, саркоидоз, себорейный дерматит [141]. 
Эритродермии, возникающие на фоне предшествующих хронических 
кожных заболеваний, а также при Т-клеточной кожной лимфоме, 
склонны к рецидивированию [99, 100].

Идиопатические ЭД встречаются чаще у пожилых лиц и лиц 
мужского пола, и причину возникновения состояния не удается 
установить даже при тщательном обследовании [70, 100, 124]. 
Этиология эксфолиативного дерматита остается невыясненной в 16% 
случаев [133]. V. Sigurdson и соавт. диагностировали идиопатическую 
эритродермию в 15-30% случаев. Во многих случаях затянувшийся 
процесс расцениваегся как ЭД с неустановленной этиологией.

Возникновение паранеопластической ЭД связано со злокаче
ственными новообразованиями внутренних органов (легких, 
желудочно-кишечного тракта, молочной железы и других органов) 
[118, 138, 147, 184, 191]. Часто в таких случаях ПНЭД предшествует 
клиническим проявлениям рака [147]. Паранеопластическая 
эритродермия наблюдается у пациентов с запушенными формами 
рака, часто проявляется в стадию метастазирования. ПНЭД 
характеризуется быстрым распространением элементов сыпи.
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сильным кожным зудом и практически полной резистентностью к 
проводимой терапии. Имеются публикации о возникновении ЭД на 
фоне предшествующего кожного заболевания (вторичная 
эритродермия) при наличии у этих пациентов онкологической 
патологии внутренних органов [83].

Определить специфическую природу ЭД часто невозможно, од
нако это очень важно, поскольку этиология может влиять на течение 
процесса и выбор метода лечения [46, 107, 135, 190]. Наиболее 
распространенные причины ЭД следующие; идиопатическая - 30%, 
лекарственная аллергия - 28%, себорейный дерматит - 2%,
контактный дерматит - 3%, атопический дерматит - 10%, лимфома и 
лейкемия - 14%, псориаз - 8%.

N. Moral и соавторы предполагают, что ЭД у молодых черноко
жих людей может указывать на наличие ВИЧ-инфекции. Наиболее 
часто у ВИЧ-положительных пациентов причиной возникновения ЭД 
является действие медикаментов [104]. Напротив, М. Akhyani и 
соавторы в исследовании 97 пациентов с ЭД различного генеза не 
выявили ни одного ВИЧ-положительного пациента [100]. В 
исследованиях B.V. Prakash и соавторов из 24 пациентов с ЭД лишь 2 
оказались ВИЧ-инфицированными.

1.2. Клиническая характеристика эритродермии 
(эксфолиативного дерматита)

1.2.1. Частота встречаемости эритродермии

Точную частоту встречаемости для эритродермии 
(эксфолиативного дерматита), установить сложно, так как 
большинство сообщений носят ретроспективный характер и не 
отражают результат общей частоты встречаемости. Ежегодная частота 
случаев эритродермии в среднем составляет 1-2 на 100 тыс. населения, 
или же 35 случаев на 100 тыс. дерматологических пациентов [167]. 
Наиболее часто эритродермия встречается у жителей Индии - 35 
случаев на 100 тыс. населения. В Нидерландах и ряде Европейских 
стран заболеваемость ЭД ниже -  0,9 на 100 тыс. населения [167, 182]. 
Средний возраст возникновения эритродермии составляет 53,78±18 
лет. На индийском субконтиненте он несколько ниже [167]. Однако 
прослеживается определенная закономерность между возрастом 
начала ЭД и этиологией состояния. Возраст пациентов обычно старше
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45 лет, за исключением эритродермических форм ряда наслед
ственных заболеваний и атопического дерматита, которые чаще 
регистрируются у детей [97, 149, 167]. Средний возраст возник
новения эритродермии у детей составляет 3,3 года [167]. В группе 
пациентов пожилого возраста и лиц старше 70 лет ЭД также не явля
ется редким состоянием.

Соотношение частоты поражения мужчины/женщины в среднем 
2:1. В одних исследованиях указывается более высокое соотношение 
мужчины/женщины - 4:1, а в ряде других - 0,89:1, что значительно 
меньше. Четкой взаимосвязи между расовой принадлежностью и 
поражением ЭД не прослеживается. Однако исследование, бази
ровавшееся на анализе 138 пациентов с ЭД в Южной Африке, 
показало, что 75% пациентов были чернокожими, 22,5% индийцами и 
2,5% белокожими.

1.2.2. Клинические проявления эритродермии

Эритродермия характеризуется воспалительным поражением 
более 90% поверхности кожи [1, 75, 101, 102]. Она может возникать 
остро или в результате постепенного прогрессирования процесса. Ма
нифестация ЭД в виде генерализованного процесса отмечается в 
23,7% случаев. У остальных пациентов первоначально высыпания 
возникают на голове и шее (20,6%), верхних конечностях (18,5%), 
туловище (11,3%), разгибательных поверхностях (19,6%) и других 
частях тела с последующей генерализацией. Острое возникновение 
более характерно для токсидермической формы эритродермии [99].

Клинические проявления различных видов ЭД во многом схожи 
между собой независимо от этиологии состояния [68, 104, 158, 180]. 
Наиболее выраженными и характерными симптомами ЭД являются 
шелушение и эритема [99, 178]. Первоначальным кожным
проявлением ЭД является распространенная эритема кожных 
покровов, а через 3-4 дня присоединяется шелушение элементов 
различной степени выраженности. Эритема и шелушение 
наблюдаются у всех пациентов с ЭД, тогда как зуд, нередко 
приводящий к возникновению экскориаций, выявляется у 97,5% [152]. 
Лихорадка отмечается в 33,6% случаев, отеки -  в 14,4% [80, 152]. У 
пациентов с ЭД повышается температура кожи, выражены шелушение
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и инфильтрация кожных покровов, наблюдается нарушение роста и 
выпадение волос и ногтей, увеличиваются регионарные лимфатиче
ские узлы. Кожа периорбитальной области бывает воспаленной и 
отечной, что может привести к развитию эктропиона с последующей 
слезоточивостью.

Токсические ЭД проявляются во время терапии 
фармакологическими препаратами в виде лекарственной экзантемы, 
которая в большинстве случаев через 1 -2 дня приводит к универсаль
ному воспалительному покраснению и отеку кожных покровов, а 
затем, после образования везикул - к пластинчатому шелушению 
кожи. Отдельные токсидермические формы ЭД сопровождаются 
некротическими изменениями в коже - токсический эпидермальный 
некролиз (синдром Лайелла) [82, 123, 150].

Вторичные ЭД могут возникать в процессе генерализации 
предшествующего дерматоза либо при наличии провоцирующего 
аллерготоксического фактора [84, 93, 107, 158, 171, 172, 186]. На 
начальных стадиях при вторичных ЭД по периферии диффузных уча
стков поражения иногда удается обнаружить элементы предшествую
щего заболевания. Так, темно-красный цвет кожи, толстые чешуйки 
на коже головы без выпадения волос, поражение ногтей наблюдаются 
при псориазе; эрозии, лихенизация, экскориации - при атопическом 
дерматите; папулы и поражения слизистой рта - при красном плоском 
лишае. Желто-красный цвет кожи на фоне эритродермии с отчетливо 
выделяющимися участками здоровой кожи, толстые чешуйки на коже 
головы с выпадением волос, кератодермия с шелушением и трещины 
ладоней характерны при болезни Девержи [3]. Высыпания при ЭД в 
14% случаев сопровождаются мокнутием и преимущественно у паци
ентов с ЭЭД и при эритродермии, развившейся на фоне листовидной 
пузырчатки [96, 173]. В процесс нередко вовлекаются волосы, ногти, 
особенно при длительно протекающих ЭД [51, 90, 99]. Имеются 
публикации, указывающие на 100%-ное вовлечение в процесс ногте
вых пластин при вторичных ЭД [91, 100]. По данным S. Pal и T.S. 
Нагооп процент поражения ногтей также велик -  80%. М. Rym и соав
торы выявили выраженную взаимосвязь между ПЭД с онихо- 
дистрофией и ладонно-подошвенной кератодермией. Слизистые обо
лочки поражаются в 36,6% случаев, алопеция наблюдается в 30%, ла
донно-подошвенный гиперкератоз отмечается у 7,2% пациентов [97, 
135]. Сохранение островков здоровой кожи при универсальном эрит- 
родермическом состоянии наблюдается в 14,4% случаев. При
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хроническом течении заболевания могут возникать нарушения 
пигментации, особенно у пациентов со смуглой кожей.

ПНЭД обычно начинается с одиночных или множественных, 
сильно зудящих пятен, которые очень быстро распространяются по 
кожному покрову с возникновением эритродермии. Следует отметить, 
что особенностью ПНЭД являются чрезвычайно сильный зуд кожи и 
практически полное отсутствие эффекта от проводимой терапии [83, 
147]. ИЭД характеризуются заметной ладонно-подошвенной ке- 
ратодермией, дерматопатической лимфаденопатией, повышенным 
уровнем сывороточного IgE и часто сохраняются дольше, чем другие 
типы ЭД.

При ЭД наряду со значительным поражением кожи наблюдается 
и ухудшение общего состояния пациентов. Многие пациенты 
испытывают недомогание, лихорадку, озноб. При длительном течении 
ЭД могут развиваться признаки сердечной недостаточности, 
гиперальбуминемия, анемия, гипотрофия мыщц, нарушение функции 
печени и почек. Снижается потоотделение, отмечаются поражение 
суставов, потеря веса вплоть до кахексии, сепсис, возможен и 
летальный исход [68]. Многие токсические ЭД представляют угрозу 
для жизни вследствие нарушения кровообращения, функций печени 
или почек. Все они сопровождаются системными и органными 
симптомами различного масштаба (лихорадка, артралгии, нарушения 
со стороны почек, ЦНС) [1, 3,141].

При тяжелом течении ЭД наблюдается нарушение обмена 
веществ (водного, электролитного, белкового) [170, 180]. В результате 
увеличенной перфузии крови через кровеносные сосуды кожи, 
которая характерна для ЭД, возникает температурная дисрегуляция, 
приводящая к потере тепла и гипотермии. Отдача тепла организмом 
осуществляется также через повышенное испарение (потение, 
нарушение барьерной функции кожи). Помимо этого, пациенты посто
янно испытывают озноб. При потере тепла компенсаторно возрастает 
уровень основного метаболизма. Потеря же организмом жидкости с 
потом возрастает пропорционально уровню основного метаболизма 
[3, 33, 155]. При ЭД значительно возрастает перфузия крови через 
сосуды кожи, что является тяжелой нагрузкой для сердца и 
кровообращения. Существует риск развития сердечной недоста
точности с высоким сердечным выбросом. Сильное шелушение кожи, 
достигающее 20-30 г/день, способствует развитию гипоальбуминемии, 
которая часто приводит к возникновению отеков [100, 163]. Гипоаль- 
буминемия частично также возникает в результате снижения синтеза
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альбумина или увеличения его метаболизма. Возникает ситуация, 
аналогичная постожоговым состояниям - отрицательный азотистый 
баланс, характеризующийся отеками, гипоальбуминемией, потерей 
мышечной массы. У детей эритродемия с лихорадкой в 45% случаев 
приводит к развитию шока.

При многих ЭД вследствие воспалительной реакции тканей кожи 
развивается дерматопатическая лимфаденопатия с увеличением регио
нарных лимфатических узлов. Лимфаденопатия отмечается у 21,3% 
пациентов с ЭД [152, 169]. В ряде случаев требуется проведение 
биопсии лимфатических узлов. Биопсия лимфатического узла 
рекомендуется в тех случаях, когда имеют место признаки 
лимфоматозных изменений лимфоузлов, такие, например, как 
большие размеры, плотная консистенция, а также, если настоящие 
причины эритродермии не установлены. Имеются данные об 
обнаружении грибковых агентов в лимфоузлах при ЭД микотического 
происхождения.

1.23. Лабораторные и дополнительные методы исследования 
при эритродермии

Лабораторные исследования при ЭД должны включать гемо
грамму, скорость оседания эритроцитов, биохимический анализ 
крови, уровень протеинов, общий и микроскопический анализы мочи. 
Необходимыми являются тесты, определяющие функции печени и 
почек [21,41, 59,153,158,177].

При лабораторных исследованиях у пациентов с ЭД выявляются 
повышение СОЭ, анемия, гипоальбуминемия, гиперглобулинемия. 
Эти изменения являются общими для всех ЭД, но обычно выражены 
незначительно [52, 169, 170]. Биохимический анализ крови позволяет 
выявить снижение уровня альбумина, увеличение уровня у- 
глобулинов, электролитные нарущения, появление белков острой 
фазы воспаления. Иммунологические исследования крови проводятся 
при необходимости и в том случае, если этого требуют клинические 
проявления [21, 131, 176]. При ЭД, обусловленной атопическим 
дерматитом, может наблюдаться увеличение уровня IgE в сыворотке 
крови. При токсидермиях лабораторные тесты в большинстве случаев 
не имеют специфических изменений. При эритродермических формах 
псориаза, экземы и кожной Т-клеточной лимфомы может выявляться 
эозинофилия. Для подтверждения лимфомы информативными 
являются иммунотипирование, проточная цитометрия и особенно В- и
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Т-клеточный анализ [115,180]. В чешуйках кожи при эритродермиче- 
ской форме Норвежской чесотки обнаруживаются чесоточные клещи 
и их ходы [90]. Культу'ральным методом может быть выявлен 
усиленный рост бактериальных колоний или вирус простого герпеса. 
Для исключения сепсиса проводят посев крови.

Для обнаружения ВИЧ наиболее приемлемым является 
использование ПЦР (полимеразной цепной реакции), так как имеются 
сообщения о том, что ЭД может вызывать сероконверсию при ВИЧ- 
инфекции. По показаниям проводятся: стернальная пункция или 
биопсия костей таза - для исключения гематологического 
заболевания; рентгенологическое исследование легких; УЗИ внутрен
них органов; компьютерная и магнитно-резонансная томография -  для 
выявления патологии внутренних органов, в том числе онко
логических заболеваний [48,59,62,101,122,141,146].

1.2.4. Лечение эритродермии

Лечение ЭД напрямую зависит от этиологии состояния [23, 56, 
71, 102, 148, 151, 177]. Пациенты с ЭД нуждаются в госпитализации, 
так как все функции их организма требуют наблюдения [167]. В 
палате, где находится пациент с ЭД, температура и влажность должны 
быть оптимизированы [3]. Большое внимание должно уделяться под
держанию достаточной влажности кожи, обереганию ее от травмати- 
зации; пациенты должны избегать провоцирующих ЭД факторов. 
Необходимо также адекватное лечение предшествующих заболеваний 
и осложнений. При лечении руководствуются, прежде всего, 
характером поражения кожного покрова и данными анамнеза о 
предшествующем дерматозе, если это удается установить. 
Необходимо отменить все препараты, кроме жизненно важных [3].

Интенсивная терапия служит для поддержания сердечной 
деятельности, коррекции водно-электролитных нарушений, 
восполнения сывороточных белков. Интенсивная терапия включает 
дезинтоксикационные средства: внутривенно капельно 0,9%
изотонический раствор хлорида натрия (400 мл) - 3-5 вливаний; 
гемодез до 400-500 мл внутривенно капельно в течение 4-5 дней; 30% 
раствор тиосульфата натрия по 10 мл внутривенно ежедневно в 
течение 8-10 дней; реополиглюкин по 200-400 мл; 5% раствор 
альбумина. В 49% случаев при лечении ЭД нельзя обойтись без 
применения системной терапии -  ретиноидов, кортикостероидов, 
метотрексата [148, 149]. Наряду с этим, имеются сведения об ус
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пешном ведении ЭД с применением слабых кортикостероидных мазей 
и увлажняющих кремов при длительности госпитализации около 1 
месяца. Назначения системных кортикостероидов следует избегать в 
тех случаях, когда есть подозрение на наличие псориаза или синдрома 
стафилококковой обожженной кожи. При других ЭД системные кор
тикостероиды являются препаратами выбора [4]. В терапии 
эритродермических форм кожной лимфомы, псориаза, атопического 
дерматита, нейродермита эффективны цитостатики (метотрексат, 
азатиоприн, циклоспорин). Системное применение ароматических 
ретиноидов показано при ПЭД и эритродермической форме красного 
волосяного лишая Девержи. В последнее время на начальных стадиях 
ПЭД все чаще используется циклоспорин [79]. ПУВА-терапия и/или 
Ре-ПУВА-терапия (ретиноиды •+ фототерапия) рекомендуются при 
ПЭД и ЭЭД (атопической и неатопической), эритродермических 
формах лимфом кожи [4, 8, 9, 23, 49, 87, 113]. При ПУВА-терапии 
ПЭД улучшение отмечается у 71% пациентов после первых 3 курсов 
[13]. Базисными средствами для местного лечения ЭД являются кор
тикостероидные мази. Целесообразны ванны с добавлением масел, 
применение смягчающих средств (кремы или жировые взбалтываемые 
взвеси) [4,57,113, 119,136].

Седативные антигистаминные препараты уменьшают зуд и, как 
следствие, травматизацию кожи при расчесывании. При наличии 
вторичной инфекции применяются антибиотики. Диету корригируют 
по мере необходимости, если определенные продукты подозреваются 
в качестве этиологического фактора [4, 58].

1.2.5. Прогноз и осложнения эритродермии

Прогноз при ЭД в большей степени зависит от течения 
предшествующего заболевания. Общая продолжительность ЭД в 
типичных случаях составляет 5 лет, а средняя продолжительность 
одного эпизода ЭД -  10 месяцев [76]. Осложнениями ЭД могут быть 
вторичная инфекция, обезвоживание, нарушение электролитного 
баланса.

По данным М. Rym и соавт., в 71% случаев после лечения ЭД 
наступает ремиссия состояния, значительное улучшение отмечается в 
24%. Ухудшение состояния возникает в 2,5% случаев. У 2,5% 
пациентов сохраняются признаки активности процесса в течение 
длительного времени.
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Смертность при ЭД тем выше, чем больше возраст пациента 
[152]. Смертность пациентов непосредственно от факторов ЭД состав
ляет 18-64% [71]. Однако, по мнению некоторых исследователей, ЭД в 
большинстве случаев не представляет серьезного риска для жизни 
пациента [97].

1.3. Клиническая характеристика псориатической 
эритро-

дермии

Псориаз -  наиболее часто встречающийся дерматоз, которым в 
Европе и Америке страдает более 2% населения [5]. Манифестация 
псориаза возможна в любом возрасте [7, 89, 142, 164]. В 54% случаев 
впервые псориатические высыпания возникают в возрасте от 16 до 35 
лет. При определенной генетической предрасположенности и 
неблагоприятных факторах, каковыми могут быть нерациональное 
лечение и местное применение раздражающих средств, происходит 
трансформация заболевания, характеризующегося относительно 
благоприятным течением, в тяжелые формы, в том числе эритродер- 
мическую [7,152,158]. ПЭД встречается у 2,5-3% пациентов с псориа
зом и всегда носит вторичный характер [17, 165]. Среди тяжелых 
форм псориаза ПЭД составляет 10%.

Среди всех ЭД частота встречаемости ПЭД может достигать 50%. 
Некоторые авторы указывают меньшие цифры -  37,8% [146]. Про
должительность болезни псориазом у пациентов с ПЭД может 
варьировать от 1 года до 36 лет. В 10-20% случаев причину ЭД 
установить не удается [17]. В последнее время наблюдается тенденция 
увеличения количества случаев ПЭД. Некоторые авторы связывают 
это с широким применением ряда высокоактивных препаратов, таких, 
как цитостатики [17]. Установлению диагноза помогают характерная 
клиническая и гистологическая картина, а также соответствующие 
симптомы ПЭД [54,150,154,165,167,180].

ПЭД может развиваться за счет постепенного прогрессирования 
экссудативной либо обыкновенной формы псориаза (генерали
зованная форма), либо в результате действия алкоголя, 
нерациональной терапии, гиперинсоляции (аллерготоксическая 
форма) [4, 30, 69, 71, 79, 96, 145, 169]. При генерализованной форме 
отмечается постепенное, в течение недель, распространение очагов с 
переходом в универсальную форму [17]. При этой форме очаги пора-
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жения сохраняют все признаки псориаза: инфильтрацию, характерное 
шелушение элементов. Кожные покровы приобретают вид гигантской 
бляшки [17, 182, 183]. По периферии очагов поражения часто опре
деляются типичные псориатические папулы, положительные псо
риатические феномены. При аллерготоксической форме процесс раз
вивается более стремительно - в ближайшие часы после действия 
провоцирующего фактора, более выражено нарушение общего со
стояния, повышение температуры [4, 17, 42]. Наиболее частыми 
факторами, провоцирующими ПЭД, являются нервно-психические — 
30%, неадекватное лечение -  20%, злоупотребление алкоголем -  
16,6%, перенесенные инфекции -  10% [17].

Кожные покровы при ПЭД приобретают вид гигантской 
инфильтрированной бляшки с выраженной эритемой ярко-красного 
цвета с бурым оттенком. Пораженная кожа напряжена, отечна. 
Шелушение мелко- и крупнопластинчатое, но на волосистой части 
головы преимущественно отрубевидное [17, 76]. Типичные для 
псориаза признаки исчезают либо выражены слабо. Могут 
наблюдаться трещины, эктропион, поражение слизистых 
оболочек[137, 157]. Отмечается выпадение волос. Ониходистрофия и 
ладонно-подошвенная кератодермия, артропатия часто ассоциируются 
с ПЭД [64, 73, 121]. Нарушается общее состояние: недомогание, сла
бость, снижение аппетита, повышение температуры до 38-39‘*С. 
Пациенты жалуются на зябкость, чувство стянутости кожи, ее жжение 
и зуд [3, 17, 160, 162, 179]. При сильном кожном зуде может воз
никнуть необходимость дифференциального диагноза с эритродер- 
мической формой кожной Т-клеточной лимфомы, атопического дер
матита [17, 85]. В особо трудных случаях при длительном существова
нии ЭД диагноз подтверждают гистологически. ПЭД имеет склон
ность к многократному рецидивированию. Описаны случаи сочетания 
ЭД и острого вирусного гепатита С [92].

1.4. Патоморфологические изменения в коже при 
эритродермии

Биопсия кожи при ЭД, по мнению ряда авторов, является важным 
исследованием [17, 144, 146, 166, 174]. В случаях идиопатической 
эритродермии и подозрениях на злокачественный процесс биопсия 
обязательна [25, 36, 60, 61, 70]. Подробный гистопатологический 
анализ в сопоставлении его с клиническими признаками обязателен в
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тех случаях, когда специфические причины возникновения ЭД не 
обнаружены. Однако, клинико-патологическая корреляция не всегда 
помогает установить причину возникновения ЭД, так как 
гистологически могут определяться либо признаки неспецифического 
хронического дерматита, либо псориазиформные изменения, которые 
не указывают на непосредственную причину ЭД [28, 34, 35, 37, 38, 
139,140].

Биопсия проводится до лечения, особенно 
глюкокортикостероидными препаратами. Иногда необходимо 
выполнить биопсию несколько раз вследствие различной инфильт
рации пораженных участков кожи. Взятие материала должно прово
диться с захватом прилегающей здоровой кожи [86, 174, 175]. Прояв
ления ЭД часто маскируют гистологические признаки 
предшествующего заболевания. Однако поиски причин 
возникновения ЭД необходимы для определения адекватного лечения 
[97,144,146].

Патоморфологическая картина зависит от этиологии ЭД. Пато
морфологические проявления при токсидермической ЭД в боль
шинстве случаев характеризуются малой специфичностью 
проявлений [181]. Для вторичных ЭД характерны паракератоз, 
вакуолизация, спонгиоз, акантоз с удлинением межсосочковых 
клиньев эпидермиса, экзоцитоз. В дерме определяется хронический 
воспалительный инфильтрат и отек [9, 33, 43, 55, 88, 94, 185]. Имею
щиеся в литературе сведения по патоморфологии ЭД хотя и показы
вают морфологические особенности, однако не всегда позволяют 
установить причину данного состояния [141, 159]. Выраженное 
клинико-патологическое соотношение было выявлено при эритро- 
дермических формах красного плоского лишая, атопического дерма
тита, себорейного дерматита, небуллезной ихтиозиформной эрит- 
родермии [11]. В отдельных исследованиях четкая клинико
патологическая взаимосвязь выявлялась в 74% случаев ЭД. Гистоло
гический анализ вторичных ЭД часто выявляет псориазиформные 
изменения с акантозом в эпидермисе и выраженным отслоением ро
гового слоя [10, 14, 15, 29, 34, 156]. Это далеко не всегда позволяет 
установить морфологические различия между клиническими формами 
ЭД. Большое подспорье здесь может оказать использование специаль
ных методов окрашивания гисзопрепаратов, в том числе 
гистохимических и гистоэнзимологических. Информативными 
являются иммуногистохимическое определение соотношения CD4+, 
CD8-I- Т-лимфоцитов, прямая и непрямая иммунофлюоресценция [27,
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112, 128, 129, 176]. Horiuchi Y. и соавторы при иммуногистохимиче- 
ском окрашивании моноклональными АТ выявляли содержание АГ 
плоскоклеточного рака в эритродерм ическом эпидермисе при 
старческой постэкзематозной ЭД, при атопической ЭД и ПЭД, а также 
при синдроме Сезари. Увеличение содержания АГ плоскоклеточного 
рака может быть отнесено к эпидермальным клеткам, и эти АГ можно 
рассматривать как морфологические маркеры ЭД [173]. При эритро- 
дермической форме грибовидного микоза обязательным является 
гистологическое определение клеток Сезари [85,168,169,190].

Повторные биопсии могут быть необходимы для установления 
специфических заболеваний, таких, например, как кожная Т- 
клеточная лимфома. Гистологические исследования в 50% случаев 
помогают пролить свет на причину ЭД, но часто лишь при повторных 
биопсиях и не всегда дают однозначные данные. Это свидетельствует 
о том, что необходимо изучение и тщательная оценка новых 
патоморфологических критериев [20, 50, 52, 53, 70, 146]. В случаях, 
когда причины ЭД достоверно известны, например, действие конкрет
ного медикамента, от биопсии можно отказаться [82].

Данные о морфологии эритродермии, в том числе и 
псориатической эритродермии, весьма скудные. Ряд авторов указы
вают, что при ПЭД имеются типичные для псориаза признаки, однако 
в некоторых случаях отмечается выраженная воспалительная реакция 
с наличием среди клеток воспалительного инфильтрата эозинофиль
ных гранулоцитов [15, 39, 63, 107, 108, 127]. Иногда встречаются 
спонгиоз и везикуляция. Кроме того, роговые чешуйки эпидермиса 
слабо скреплены между собой и при приготовлении гистопрепаратов 
легко отделяются вместе с микроабсцессами Мунро-Копытовского [6, 
30, 52, 114, 187]. По результатам исследований, проводимых B.V. 
Prakash и соавт., при анализе биопсий с ПЭД, лишь в 50% случаев 
определялись специфические гистологические признаки псориаза, 
тогда как в оставшихся 50% была выявлена картина неспецифиче
ского хронического дерматита [73]. По данным других исследовате
лей, специфическая псориатическая картина имеет место в 88% 
случаев ПЭД. Наиболее часто при ПЭД выявляется картина ранних 
проявлений псориаза, нежели картина развернутого, длительно 
существующего псориаза [44, 127, 130, 161]. Они включают слабую 
эпидермальную гиперплазию, очаговое исчезновение зернистого слоя, 
паракератоз, экстравазацию эритроцитов на фоне отека сосочков 
дермы, периваскулярную и диффузную инфильтрацию лимфоцитами 
и гистиоцитами [11, 12, 15, 17, 47, 97, 116, 187, 189]. Наличие таких
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изменений в препаратах кожи пациентов с ЭД неустановленной 
этиологии должно настораживать в отношении наличия ПЭД, и такие 
пациенты должны подвергаться более детальному обследованию и 
сбору анамнеза. Клинико-патологическая связь с псориазом чаще 
наблюдается в группе ВИЧ-отрицательных пациентов, а в группе 
ВИЧ-положительных - с псориазом и действием лекарств [141].

По данным В.Г. Шлопова и Т.И. Шевченко (1993), при 
псориатической ЭД по сравнению с бляшечным псориазом имеет 
особенности дермальный инфильтрат. Так, при псориазе в состав 
инфильтрата входили Т-лимфоциты-хелперы/индукторы, макрофаги, 
клетки Лангерганса, нейтрофильные лейкоциты (особенно в прогрес
сирующей стадии), тканевые базофилы с признаками дегрануляции, 
малые В-лимфоциты, единичные плазмоциты [63]. При псориати
ческой ЭД дермальный инфильтрат отличался наличием большого 
количества эозинофильных лейкоцитов и плазмоцитов разной степени 
дифференцировки. Различался и удельный объем дермальных 
инфильтратов. Если при псориазе он превышал контрольный уровень 
в 4,99 раза, то при ПЭД - в 8,24 раза. В сосудах микрогемоцирку- 
ляторного русла и при псориазе, и при ПЭД обнаруживали признаки 
пролиферативно-деструктивного васкулита [15, 22, 24, 26, 27, 47, 52, 
74].

Г.Н. Тарасенко и соавт. использовали гистологический метод для 
подтверждения ПЭД [17]. Авторы подтверждали диагноз на 
основании обнаружения ими признаков псориаза: утолщения рогового 
слоя эпидермиса, удлинения и разветвления эпидермальных 
отростков, наличия микроабсцессов Мунро-Копытовского. Каких- 
либо специфических морфологических признаков эритродермии 
авторы не указывают.

Выводы

1. На основании данных литературы сделаны выводы о том, что 
эритродермия может быть вызвана действием множества 
различных факторов, а также возникает на фоне большого спектра 
распространенных и относительно редких кожных заболеваний. 
Данные обстоятельства вызывают сложности в создании единой 
классификации и систематизации этих состояний.
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2. Эффективность терапии эритродермии напрямую зависит от ее 
этиологии. Однако проявления эритродермии зачастую 
сглаживают признаки основного заболевания или состояния, что 
может привести к диагностическим ошибкам и неудачам в лечении 
эритродермии.

3. Гистологическое исследование кожи пациентов с эритродермией 
является информативным методом дифференциальной диагностики 
ЭД и установления причин ее возникновения. Вместе с тем, в 
доступной литературе отсутствует всесторонняя оценка 
морфологических критериев различных видов эритродермии, не 
разработаны дифференциально-диагностические алгоритмы 
эритродермических состояний.

4. Наибольшую группу среди всех эритродермии составляет 
псориатическая, относящаяся к группе вторичных эритродермии. 
Отмечена положительная тенденция к увеличению количеств 
случаев псориатической эритродермии.
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ГЛАВА 2. МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

2Л. Клиническая характеристика обследуемых групп

В период с 1998 по 2008 гг. на базе Витебского областного кли
нического кожно-венерологического диспансера мы наблюдали 261 
случай эритродермии различного генеза.

Проведен детальный анализ клинических признаков у 178 паци
ентов, которые проходили стационарное лечение в кожном отделении 
ВОККВД с 2000 по 2008 гг. Среди них: пациенты с псориатической 
эритродермией -  70 человек, с распространенным псориазом в про
грессирующей стадии - 72, с экзематозной эритродермией - 19, с 
идиопатической эритродермией -17 человек.

Клиническая характеристика пациентов проводилась по 30 по
казателям и включала локализацию высыпаний, характер сыпи (уме
ренная, обильная, симметричная, сливная), характер первичных и вто
ричных морфологических элементов сыпи, а также степень выражен
ности эритемы и цвет пораженной кожи. Учитывались также: сухость, 
температура кожи, степень выраженности зуда, шелушения, инфильт
рации, наличие лихенизации и мокнутия. Обращали внимание на по
ражение волосистой части головы, ладоней и подошв, гениталий и 
слизистой полости рта, наличие лимфаденопатии, поражение ногтей. 
Учитывали изменения со стороны общего состояния пациентов: нали
чие лихорадки, потливости, утомляемости, потери веса. Проводили 
анализ провоцирующих факторов, сопутствующей патологии, пора
жения суставов у обследованных пациентов. Детально был исследо
ван характер и эффективность проводимого лечения наблюдаемых 
пациентов.

Клиническая характеристика пациентов с псориатической 
эритродермией

Под нашим наблюдением находились 70 пациентов с псориати
ческой эритродермией. Мужчин было 49, женщин - 21. Средний воз
раст пациентов -  45,8±13,6 лет (от 16 лет и старше) (таблица 2.1).

Таблица 2.1 -  Распределение пациентов по возрастным группам

Возраст пациентов Количество пациентов, %
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16-20 лет 3 (4%)
21-30 лет 5 (7%)
31-40 лет 14(20%)
41-50 лет 26(37%)

Распределение пациентов по возрастным группам

51-60 лет 
61-70 лет 

71 и старше

13 (19%) 
5 (7%)
4 (6%)

Диагноз “Псориатическая эритродермия” (L40.8 по МКБ-10) ус
танавливали на основании типичных высыпаний, характера сыпи, 
площади поражения (более 90% кожного покрова), наличия псориати
ческого анамнеза.

Длительность псориатического анамнеза составила от 12 месяцев 
до 54 лет (в среднем 20,1±П,04 лет) (рисунок 2.1). Возраст манифе
стации псориатических высыпаний варьировал от 3 до 69 лет 
(25,8±13,7 лет). Наследственная отягощенность по псориазу отмечена 
у 11 человек (17%).

20,4% 20,4%

27,4% И 1-10 лет 

^11-20 лет 

021-30 лет 

□  более 30 лет

Рисунок 2.1 -  Распределение пациентов по длительности заболева
ния псориазом

Продолжительность ЭД у пациентов составляла от 2 недель до 9 
лет непрерывного течения (в среднем 1,09±1,89 лет) (рисунок 2.2). 
Среднее количество случаев ЭД у одного пациента - 2,1±1,26 (макси
мальное количество случадв ЭД -  5).
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Рисунок 2.2 -  Распределение пациентов по длительности эритродермии

Пациенты с ПЭД были разделены на 2 группы: 1) пациенты с 
ПЭД, получавшие “традиционную” терапию без применения систем
ных глюкокортикостероидных препаратов - 49 пациентов (70%) и 2) 
пациенты с ПЭД, которые наряду с “традиционной” терапией получа
ли системные глюкокортикостероидные препараты - 21 пациент 
(30%).

Определение тяжести псориатической эритродермии

Тяжесть эритродермического состояния определяли в баллах по
сле суммирования площади поражения и выраженности симптомов - 
эритемы, инфильтрации, шелушения, лихенизации, зуда и сухости 
кожи (индекс эризродермии - ИЭ) [2]. Степень тяжести клинических 
признаков оценивали по 4-х бальной системе: 0 - признак отсутствует; 
1 - признак слабо выражен (легкая форма); 2 - признак выражен уме
ренно; 3 - признак сильно выражен (тяжелая форма). Площадь пора
жения оценивали следующим образом: 1) учитывали площадь отдель
ной области по отношению к поверхности всего тела, исходя из того, 
что голова и шея составляют 10 % (0,1) поверхности тела, верхние ко
нечности -  20 % (0,2), туловище -  30% (0,3), нижние конечности -  40 
% (0,4); 2) давали оценку поражения кожи в каждой из 4-х областей 
тела: 1 баял -  до 10 %, 2 балла -  10-29 %, 3 балла -  30-49 %, 4 балла -  
50-69 %, 5 баллов ~ 70-89 %, 6 баллов -  90-100 %.

Индекс эритродермии (ИЭ) вычисхгяли по формуле: ИЭ = (0,1 х 
балл распространенности поражения головы х сумма баллов степени 
поражения головы) + (0,2 х балл распространенности поражения верх
них конечностей х сумма баллов степени поражения верхних конеч
ностей) т (0,3 X балл распространенности поражения туловища х сум-
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ма баллов степени поражения туловища) + (0,4 х балл распространен
ности поражения нижних конечностей х сумма баллов степени пора
жения нижних конечностей). Максимально возможное значение ин
декса эритродермии составляло 108. Легкая степень эритродермии 
определялась при ИЭ менее 54 баштов, средняя степень тяжести -  от 
55 до 72 баллов, тяжелая -  от 73 до 90 баллов, очень тяжелая -  более 
90 баллов.

Клиническая характеристика пациентов с распространен
ным псориазом в прогрессирующей стадии

Обследовано 72 пациента с РПП, среди них мужчин - 61, жен
щин -  11. Средний возраст пациентов составил 40,9±13,9 лет (от 16 
лет и старше) (таблица 2.2).

Таблица 2.2-  Распределение пациентов по возрастным группам

Возраст пациентов Количество пациентов, %
16-20 лет 6 (8%)
21-30 лет 13(18%)

Распределение пациентов по возрастным группам

31-40 лет 
41-50 лет 
51-60 лет 
61-70 лет 

71 и старше

12(17%) 
22(31% ) 
14 (19%) 
4 (6%)
1 ( 1% )

В группу включали пациентов с распространенным вульгарным и 
экссудативным псориазом в прогрессирующей стадии, обоих полов и 
продолжите.пьностью заболевания не менее 1 года. Характеристика 
клинических разновидностей псориаза представлена в таблице 2.3.

Таблица 2.3 - Характеристика клинических разновидностей псо
риаза

Клинические разновидности
Обыкновенный псориаз 
Экссудативный псориаз 
Х арактеристика по величине элементов

Мелкобляшечный псориаз 
Крупнобляшечный псориаз

Сезонность вы сы паний

Количество пациентов, %
52 (72%)
20 (28%)

18(25%)
54 (75%)

Зимний тип 19(26%)

27



Летний тип 
Смешанный тип

2 (3%) 
51 (71%)

Длительность болезни псориазом составила в среднем 15,9±10,2 
лет, средний возраст начала заболевания — 25±13 лет. Непрерывно- 
рецидивирующее течение псориаза наблюдалось у 40 (55%) обследо
ванных (max -  33 года, min -1 год) (рисунок 2.3).

3°/ 7 %  Шнепрерывно-рецидивирующее
° течение

Ш1-2 обострения в год

□  3-4 и более обострений в год

□  1 обострение в 1-2 года 

В 1 обострение в 3-5 лет

29% 55%

Рисунок 2.3 - Количество обострений у пациентов с псориазом

Диагноз “Псориаз” (L 40 по МКБ-10) устанавливали на основа
нии совокупности клинических признаков: типичная для данного за
болевания локализация высыпаний, стадия заболевания (прогресси
рующая стадия), характер высыпаний и наличие специфических фе
номенов ~ Кебнера, псориатической триады, признака Картамышева, а 
также наличия псориатического анамнеза (длительность заболевания 
более 1 года, наличие псориаза у родственников).

Наследственная отягощенность по псориазу наблюдалась у 16 
(22%) пациентов.

Оценка тяжести распространенного псориаза в прогресси
рующей стадии

Для оценки тяжести псориаза использовали индекс PASI [2]. Пло
щадь поражения оценивали следующим образом: 1) учитывали пло
щадь отдельной области по отношению к поверхности всего тела (го
лова - 10% (0,1), верхние конечности - 20% (0,2), туловище - 30% 
(0,3), нижние конечности - 40% (0,4);
2) балльная оценка площади поражения в каждой области: при пло
щади поражения менее 10% — 1 балл, от 10 до 29% -  2 балла, от 30 до 
49% -  3 балла, от 50 до 69% -  4 балла, от 70 до 89% -  5 баллов и от 90 
до 100% -  6 баллов. Оценку степени выраженности псориатических 
изменений (эритемы, инфильтрации, шелушения) проводили по 4-х 
балльной системе: 0 баллов ^ отсутствие признака; 1 -  слабо выражен-
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ный признак; 2 — умеренно выраженный признак; 3 — сильно выра
женный признак.

Индекс PASI вычисляли по формуле: PASI = (0,1 х балл распро
страненности поражения головы х сумма баллов степени поражения 
головы) + (0,2 X балл распространенности поражения верхних конеч
ностей X сумма баллов степени поражения верхних конечностей) + 
(0,3 X балл распространенности поражения туловища х сумма баллов 
степени поражения туловища) + (0,4 х балл распространенности по
ражения нижних конечностей х сумма баллов степени поражения 
нижних конечностей). Значение индекса PASI варьировало от 0 до 72 
баллов. При индексе PASI от I до 25 баллов степень тяжести псориаза 
определялась как легкая, от 26 до 49 баллов - как среднетяжелая и бо
лее 50 - как тяжелая.

Клиническая характеристика пациентов с экзематозной эрит- 
родермией

Обследовано 19 пациентов с ЭЭД (мужчин - 14, женщин - 5). 
Средний возраст пациентов составил 56,8±15,7 лет (таблица 2.4).

Диагноз “Экзематозная эритродермия” (“эксфолиативный дерма
тит” L 26 по МКБ-10) устанавливали на основании типичных высыпа
ний, характера сыпи, площади поражения (более 90%), наличия хро
нического инфекционного дерматита (экземы) в анамнезе. Длитель
ность заболевания экземой составила

Таблица 2.4 - Распределение пациентов по возрастным группам

Возраст пациентов
16-20 лет 
21-30 лет 
41-50 лет 
51-60 лет 
61-70 лет 

71 и старше

Количество пациентов, %
1 (5,3%)
1 65,3%)
3 (16%)
5 (26%)
5 (26%)
4 (21%)

от 12 месяцев до 25 лет (рисунок 2.4). Возраст манифестации экзема
тозных высыпаний варьировал от 18 до 77 лет (в среднем 52±17,3 лет).

29



В11-10 лет 

Ш11-20 лет 

□  21 и более лет

84%
Рисунок 2.4 - Длительность заболевания инфекционным дермати

том

Продолжительность ЭД в среднем составляла 0,45±0,64 лет.
Тяжесть экзематозной эритродермии оценивали с помощью ин

декса эритродермии (ИЭ).

Клиническая характеристика пациентов с идиопатической 
эритродермией

Обследовано 17 пациентов с ИЭД (мужчин - 15, женщин - 2). 
Средний возраст пациентов составил 69±12,3 лет (таблица 2.5). Воз
раст большинства пациентов был старше 61 года (82%). Возраст ма
нифестации ЭД в среднем составил 66±12,6 лет. Средняя продолжи
тельность ЭД была равна 0,6±0,4 лет.

Таблица 2.5 - Распределение пациентов по возрастным группам

Возраст пациентов
41-50 лет 
51-60 лет 
61-70 лет 

71 и старше

Количество пациентов, %
1 (6% )

2 ( 12% )
8 (47%)
6 (35%)

Диагноз “Эксфолиативный дерматит” (идиопатическая эритро- 
дермия, L 26 по МКБ-10) устанавливали на основании характера сы
пи, поражения более 90% площади кожного покрова, отсутствия в 
анамнезе данных о предшествующих дерматологических заболевани
ях, приеме медикаментов накануне возникновения высыпаний.

Тяжесть идиопатической эритродермии оценивали с помощью 
индекса эризродермии (ИЭ).

2.2. Методы лечения пациентов
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Нами проведен ретроспективный анализ лечения пациентов с 
псориатической, экзематозной и идиопатической эритродермией, а 
также пациентов с распространенным псориазом в прогрессирующей 
стадии. Лечение пациентов обследуемых групп проводилось в соот
ветствии с клиническими протоколами диагностики и лечения дерма
товенерологических пациентов в стационарных и амбулаторно-поли
клинических условиях, утвержденных приказом М3 РБ 29 мая 2001 г. 
№ 126 (Минск, 2001).

«Традиционное» лечение пациентов с эритродермией без 
применения системных глюкокортикостероидных препаратов

Общее лечение пациентов с ЭД включало применение следую
щих препаратов: адсорбенты (активированный уголь 3 раза в день за 
30 минут до еды); аитигистаминные препараты (супрастин 1-2 мл в 
сутки внутримышечно, димедрол 1 мл в сутки внутримышечно, диа- 
золии по 0,1 мг 2 раза в день после еды, кетотифен 1 мг 2 раза в день, 
хлорпирамин 1-2 мл в/м ежедневно); сосудорасширяющие препараты 
и препараты, улучшающие периферическое коллатеральное кровооб
ращение (раствор папаверина гидрохлорида 2% 2-4 мл на растворе 
хлористого натрия 0,9% 400,0 внутривенно капельно 1 раз в день, 
ксантинола никотинат 0,015 мг 3 раза в день); дезинтоксикационная 
терапия (раствор тиосульфата натрия 30% 10 мл на изотоническом 
растворе 0,9% 10 мл внутривенно, раствор реополиглюкина 400,0 
внутривенно капельно, гемодез 400,0 внутривенно капельно, неорон- 
декс 400,0 внутривенно капельно, неогемодез 400,0 внутривенно ка
пельно, диссоль 400,0 внутривенно капельно, трисоль 400,0 внут
ривенно капельно, ацессоль 400,0 внутривенно капельно, раствор 
Рингера 400,0 внутривенно капельно 1 раз в день № 5-6); витаминоте
рапия (внутримышечные инъекции витаминов В12 по 400 ед. еже
дневно, В1 и В6 по 1 мл в сутки внутримышечно через день, капсулы 
“Аевит” 2-3 раза в день, витамин А по 1 капсуле 2 раза в день); препа
раты кальция (глюконат кальция 5,0 10% внутримышечно или per os 
по 50 мг 1-3 раза в день); седативные препараты и препараты из груп
пы транквилизаторов (адонис бром 2 раза в сутки, Релиум 0,005 мг 1 
раз в день 1 -3 раза). При экзематозной ЭД применялись антибиотики 
(эритромицин по 0,25 г 2-3 раза в день, цефазолин по 0,25 г внутри
мышечно на 0,5% растворе новокаина 2 раза в день).

Местная терапия включала следующие препараты: кератолитиче- 
ские средства (2%, 5% салициловая мазь ежедневно); гормональные
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препараты (мазь “Синафлан”, преднизолоновая мазь, Лоринден А, бе- 
таметазон, Ц-дерм, гидрокортизоновая мазь 15,0-30,0 ежедневно 2 
раза); смягчающие кремы (крем Унны 30,0 ежедневно); антибактери
альные мази при экзематозной ЭД (гентамициновая, эритромициновая 
мазь 15,0-30,0 ежедневно 1-2 раза). При наличии мокнутия применя
лись примочки с 2% раствором борной кислоты с последующим ис
пользованием цинковой пасты после прекращения мокнутия. Из не
медикаментозных методов применялись: общее ультрафиолетовое об
лучение кожных покровов (5-10 сеансов); ванны с оксидатом торфа; 
ванны с морской солью. 1 пациенту с псориатической ЭД в виду вы
раженной кератодермии на подошвах проводилась отслойка по Арие
вичу.

Системная терапия пациентов с эритродермией

21 (30%) пациент с псориатической эритродермией наряду с 
«традиционной» получал системную терапию глюкокортикостероид
ными препаратами. Дексаметазон назначался в дозировке 4 мг на изо
тоническом растворе 400,0 внутривенно капельно 3-4 раза через день. 
Преднизолон назначался в виде внутримышечных инъекций по 25 мг 
либо внутривенно капельно по 25-50 мг на изотоническом растворе
400,0 3-4 раза через день. Внутримышечные инъекции дипроспана 
проводились по 2 мг 1-2 раза. Один из пациентов на протяжении двух 
лет самостоятельно проводил себе инъекции дипроспана по 2 мг 
внутримышечно. Комбинированное применение 2-х гормональных 
препаратов получали 4 пациента, из них преднизолон + дексаметазон 
-  3, преднизолон + дипроспан -  1 пациент (таблица 2.6).

Таблица 2.6 - Характеристика системной глюкокортикостероид
ной терапии псориатической эритродермии

П репараты
Преднизолон
Дексаметазон

Дипроспан
Преднизолон + дексаметазон 

Преднизолон + дипроспан

Ко.1Шчество пациентов
10
12
3
3
1

Цитостатические и иммуносупрессивные препараты получали 12 
(17%) человек. Из них 11 (16%) получали таблетки метотрексат по 7,5 
мг в сутки в течение 5 дней с интервалами между курсами по 3 дня.
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Метотрексат назначался пациентам с выраженным суставным син
дромом. Курс лечения 4-5 недель. 1 пациент получал капсулы сан- 
диммун-неорал по 2,5 мг в сутки в течение 2 недель. ПУВА-терапию 
получали 4 (6%) пациентов с ПЭД. Процедура включала прием 0,3-0,б 
мг/кг массы тела метоксалена с дальнейшим общим УФО кожных по
кровов не менее чем через 1,5 часа после приема препарата. Про
цедуру плазмафереза проходили 2 (3%) пациента. Курс лечения вклю
чал 3 процедуры плазмафереза. УФО крови проводилось 2 (3%) паци
ентам.

Системные глюкокортикостероидные препараты назначались 
всем пациентам с ЭЭД. Преднизолон получали 9 (47%) человек по 25- 
50 мг на изотоническом растворе 0,9% 400,0 внутривенно капельно 3- 
6 раз с заменой в дальнейшем таблетированным аналогом по 25-40 мг 
в сутки. Дексаметазон в дозировке 4-8 мг на изотоническом растворе
400.0 внутривенно капельно 3-6 раз через день получали 10 (53%) па
циентов.

15 (88%) пациентов с ИЭД получали системную терапию глюко
кортикостероидными препаратами. Из них преднизолон назначался 7 
(41%) пациентам по 25-50 мг на изотоническом растворе 0,9% 400,0 
внутривенно капельно .3-6 раз с заменой в дальнейшем таблетиро
ванным аналогом по 25-40 мг в сутки. Дексаметазон в дозировке 4-8 
мг на изотоническом растворе 400,0 внутривенно капельно 3-6 раз че
рез день получали 9 (53%) человек. 1 пациент получал оба препарата. 
2 (12%) пациентам системная гормональная терапия не назначалась в 
виду наличия противопоказаний по сопутствующим заболеваниям.

Лечение пациентов с распространенным псориазом в про
грессирующей стадии

Все пациенты с РПП получали общую и месзную терапию. Об
щее лечение включало применение следующих препаратов: сосудо
расширяющие препараты и препараты, улучшающие периферическое 
коллатеральное кровообращение (папаверина гидрохлорид 2% 2 мл на
400.0 0,9% физиологического раствора в/в капельно ежедневно № 3-5, 
ксантинола никотинат 0,015 мг 2 раза в день); адсорбенты (активиро
ванный уголь по 1 таблетке 2-3 раза в день за 30' до еды); де- 
зинтоксикационная терапия (натрий тиосульфат 10 мл 30% на 10 мл 
0,9% физиологического раствора в/в № 10, реополиглюкин 400,0 2-3 
раза через день, ацессоль 400,0 2-3 раза, неорондекс 400,0 2-3 раза); 
антигистаминные препараты (хлорпирамин 1-2 мл в/м ежедневно, ло-

33



ратадин 10 мг 1-2 раза в день, димедрол 1 мл в/м 1 раз в день, кетоти- 
фен 1 мг 2-3 раза в день); витаминные препараты (Аевит 2-3 капсулы 
в день, витамин В12 400 ед. в/м ежедневно, фолиевая кислота 0,001 г 3 
раза в день); препараты кальция (кальция глюконат 5 мл 10% в/м № 5 
или по 50 мг 2 раза в день per os); седативные препараты (адонис бром 
по 1 таблетке 1 -2 раза в день), 4 (6%) обследованных получали препа
раты из группы транквилизаторов (Реланиум по 0,005 мг 1-2 раза).

Местная терапия заключалась в следующем: кератолитические 
мази (2-5% саяициловая мазь); гормональные препараты (синафлан, 
Бетасалицилик, гидрокортизоновая мазь, Лоринден А, Ц-дерм, пред- 
низолоновая мазь по 15,0-30,0 ежедневно на очаги поражения); смяг
чающие средства (крем Унны ежедневно). Немедикаментозная тера
пия включала общее УФО 5-10 сеансов, ванны с оксидатом торфа 5-7 
сеансов, ванны с морской солью 3-5 сеансов.

Системную терапию гормональными и цитостатическими препа
ратами не получал ни один из обследованных пациентов с РПП. ПУ- 
ВА-терапию получали 5 (7%) пациентов, которые отмечали улучще- 
ние после лечения. У одного из пациентов после ПУВА-терапии на
ступила ремиссия заболевания длительностью 7 лет. Плазмаферез 2 
курса по 3 процедуры получали 3 (4%) пациентов. Метотрексат не на
значался ни одному из обследованных пациентов в виду отсутствия 
медицинских показаний.

2.3. Патоморфологические методы исследования

Проведено общее патоморфологическое исследование биопсий
ного материала у 64 человек. Среди них: псориатическая эритродер- 
мия -  26 пациентов, псориаз в стадии прогрессирования -1 5 , экзема
тозная эритродермия -  9, идиопатическая эритродермия -  8 пациен
тов. Для сравнительного исследования нормальной гистологической 
картины кожи использовали биопсийный материал, полученный от 6 
здоровых добровольцев.

Детальному анализу была подвергнута кожа 6 пациентов с ПЭД. 
Для сравнения изучена кожа пациентов с ЭЭД (6 случаев), ИЭД (6 
случаев), пациентов с РПП (6 случаев) и кожа здоровых добровольцев 
(6 случаев). Биопсию проводили под местной анестезией 0,5% раство
ром новокаина цилиндрическим трепаном STIEFEL диаметром 0,5 см. 
Пациенту накладывали стерильную повязку. Полученный участок ко
жи, имеющий круглую форму, фиксировали в 10% нейтральном фор
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малине, а затем разрезали лезвием на две равных части. После заливки 
в парафин из материала одной части готовили парафиновые срезы 
толщиной 7 мкм для общегистологических и гистохимических окра
сок. Парафиновые срезы окрашивали гематоксилин-эозином, фуксе- 
лином по Харту для выявления эластических волокон. Коллагеновые 
волокна выявляли окрашиванием по методу Ван-Гизон и азаном по 
Гейденгайну. Для выявления кислых и нейтральных глшко- 
заминогликанов, а также гликогена использовали комбинированный 
метод ШИК-Хейла (Риттера-Олессона) [126]. В качестве контроля ис
пользовали инкубацию с амилазой слюны. Количество митотически 
делящихся и апоптозных клеток подсчитывали в базальном и шипова
том слоях эпидермиса и выражали в %. С помощью окуляр- 
микрометра определяли длину и ширину эпидермальных гребешков, а 
также производили подсчет количества клеточных рядов в эпидер
мальных гребешках, начиная от их основания, и количества клеток, 
укладывающихся по ширине гребешков на уровне их основания. Та
ким образом, получали ширину и двину эпидермальных гребешков не 
только в микрометрах, но и в количестве тел кератиноцитов. Для каж
дого случая выполняли по 25 подсчетов и определяли средне
арифметическую величину. В инфильтратах сосочкового и сетчатого 
слоев определяли плотность клеток на 1 мм  ̂с помощью сетки Автан
дилова. С помощью этой же сетки в сосочковом и сетчатом слоях 
дермы определяли плотность коллагеновых волокон путем слу
чайного наложения сетки на срез и подсчета количества ее точек (об
щее их количество в сетке 100), наложившихся на волокна. Полу
ченное значение составляло процентное содержание (относительный 
объем) коллагеновых волокон в дерме, выраженное в %. На каждый 
случай выполняли 25 измерений, а затем высчитывали среднеарифме
тическую величину. Поскольку эластические волокна значительно 
тоньше коллагеновых, при наложении сетки Автандилова на срез, ок
рашенный по Харту, лишь единичные точки оказываются на этих во
локнах. Поэтому плотность эластических волокон определяли путем 
подсчета их количества в одном большом квадрате сетки Автандилова 
при увеличении микроскопа 400 крат. Выполняли 25 таких подсчетов, 
а затем определяли среднеарифметический показатель, который ум
ножали на 52 (нами подсчитано, что площадь поля зрения микроскопа 
при увеличении х400 составляет 1/52 1 мм^), получая таким образом 
плотность эластических волокон на 1 мм  ̂площади среза. По показате
лям плотности коллагеновых волокон судили о двух важных компо
нентах патологических изменений в дерме при РПП и ЭД; 1) степени
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деградации коллагеновых и эластических волокон; 2) степени выра
женности отека в дерме, поскольку отечная жидкость раздвигает во
локна соединительной ткани, уменьшая их плотность.

Вторую часть биоптата замораживали в жидком азоте и исполь
зовали для приготовления криостатных срезов. Для гистоэнзимологи- 
ческого исследования использовали криостатные срезы толщиной 10 
мкм. В них выявляли активность АТФазы по методу Вакстейн- 
Мейзель в модификации Robins-Brandon [159]. Производили подсчет 
клеток Лангерганса на единицу длины эпидермиса (для этого исполь
зовали окуляр-микрометр) и далее пересчитывали их количество на 1 
мм^ площади среза. В клетках оценивали активность АТФазы и выра
жали ее в условных единицах (уел. ед.) по 5-балльной системе: О -  от
сутствие активности; 1 -  низкая активность; 2 -  умеренная актив
ность; 3 -  высокая активность; 4 - максимальная активность фермента. 
Оценивали также характер распределения клеток по эпидермальному 
пласту и степень деструктивных изменений в них. Контроль фермен
тативной реакции осуществляли двумя способами: 1) инкубацией без 
субстрата; 2 -  температурной инактивацией фермента -  нагреванием 
срезов пламенем спиртовки в течение 30 секунд.

Для определения комплекса наиболее значимых патоморфологи
ческих изменений в коже для каждого вида изучаемой патологии по
луколичественно оценивали степень их выраженности по вышеупо
мянутой 5-балльной системе. Изучено 28 патоморфологических при
знаков: гиперкератоз, паракератоз, акантоз (по показателям толщины 
надсосочкового эпидермиса, ширины и длины эпидермальных гре
бешков); спонгиоз; внутриклеточный отек кератиноцитов; митотиче
ская активность кератиноцитов, уровень их апоптоза; микроабсцессы 
Мунро-Копытовского; количество клеток Лангерганса эпидермиса; 
активность в них АТФазы; деструктивные изменения клеток Лангер
ганса; содержание гликогена в кератиноцитах; изменения эпидермо
дермального соединения; отек сосочкового и сетчатого слоев дермы; 
плотность инфильтратов в сосочковом слое дермы; плотность ин
фильтратов в сетчатом слое дермы в области подсосочкового сосуди
стого сплетения; разнообразие клеточного состава инфильтратов дер
мы; распространение инфильтратов в глубокие слои сетчатого слоя 
дермы; изменения в сосудистом русле; плотность коллагеновых и эла
стических волокон дермы; деструктивные изменения в коллагеновых 
и эластических волокнах дермы; изменения тинкториальных свойств 
основного вещества дермы и гиподермы; изменения производных ко
жи [31, 32, 36]. Принцип трансформации качественных изменений в
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полуколичественную части из указанных показателей не отличался от 
такового при определении активности АТФазы в клетках Лангерганса: 
- - отсутствие изменений; + — незначительные изменения; ++ — уме
ренно выраженные изменения; +++ -  выраженные изменения; -н-н- -  
максимальные изменения. Те показатели, которые в результате мор
фометрических исследований приобретали количественное выраже
ние (митотическая активность кератиноцитов, количество апоптозных 
кератиноцитов, ширина и длина эпидермальных гребешков, количест
во клеток Лангерганса, активность в них АТФазы, плотность ин
фильтратов дермы, плотность коллагеновых и эластических волокон и 
др.), оценивали несколько иначе [45]. Вначале выражающие их число
вые значения выстраивали в ряд по возрастанию, затем этот ряд раз
бивали на несколько групп, и, наконец, каждой группе присваивали 
соответствующий рейтинг (т.е. число плюсов от одного до четырех) в 
зависимости от величины входящих в группу показателей. Таким об
разом, в конечном итоге все 28 показателей были оценены единооб
разно по вышеуказанной 5-балльной (в виде плюсов) системе. После 
балльной оценки перечисленных показателей путем суммирования 
всех баллов определяли заболевание, протекающее с наиболее выра
женными морфологическими изменениями в коже, а также выявляли 
комплекс наиболее патогномоничных изменений для каждой нозоло
гической единицы (совокупность тех патоморфологических показате
лей, которые имели максимальную степень экспрессии).

Для иммуногистохимических исследований использовали мече
ные антитела к Ki 67. Парафиновые срезы депарафинировали и затем 
для демаскировки антигена инкубировали в цитратном буфере (pH 
6,0) в течение 20 минут на водяной бане при температуре ЮО̂ С. Далее 
на 15-20 минут на срезы, находящиеся во влажной камере, наносили 
раствор пероксидазы, после чего их дважды по 10 минут отмывали в 
трис-буфере (pH 7,5). После этого срезы в течение 30 минут инкуби
ровали с мечеными антителами и отмывали в трис-буфере. Далее сре
зы инкубировали с биотином и стрептовидином (по 30 минут с после
дующей отмывкой в трис-буфере), после чего помещали в раствор 
хромогена на 20-25 минут и отмывали в дистиллированной воде. Сре
зы докрашивали гематоксилином и после обезвоживания в спиртах и 
ксилоле заключали в бальзам. Подсчет меченых кератиноцитов осу
ществляли по указанной выше методике.

2.4. Параклинические методы исследования
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Обследованным пациентам проводили общий и биохимический 
анализы крови. В сыворотке крови определяли: глюкозу, мочевину, 
общий белок, билирубин общий и прямой, креатинин, мочевую ки
слоту, АЛТ, ACT, общий холестерин. Для выявления сопутствующей 
соматической патологии применяли ультразвуковое исследование 
внутренних органов, ЭКГ, рентгенологическое исследование органов 
грудной клетки, биопсия костного мозга по показаниям. Рентгеноло
гическое исследование суставов проводили пациентам с ПЭД для вы
явления псориатической арзропатии.

2.S. Оценка качества жизни у пациентов с псориати
ческой эритродермией и распространенным псориазом в 
прогрессирующей стадии

Для оценки качества жизни пациентов с ПЭД и ПП использовали 
опросники Skindex (СКИНДЕКС) и DIQL (дерматологический индекс 
качества жизни - ДИКЖ) [2, 40, 60]. Данные опросники являются при
знанными стандартами в мировой дерматологии. Нами использова
лись русскоязычные версии опросников. Опросники заполнялись па
циентами с псориатической эритродермией и распространенным псо
риазом в прогрессирующей стадии во время нахождения в стационаре.

Опросник Skindex сосзоит из 30 вопросов, относящимся к 3 шка
лам: эмоции, функции, симптомы. Ответы на вопросы оцениваются по 
5 балльной шкале: никогда, редко, иногда, часто, всегда. Подсчет бал
лов производится по шкале от 0 до 100 баллов: нет -  0, редко -  25 
баллов, иногда -  50 баллов, часто -  75 баллов, всегда -  100 баллов.

Вопросы ДИКЖ имели градацию по степени ощущений (очень 
сильно, сильно, немного, нет) и оценивались по 3 бальной шкале 
(очень сильно -  3 балла, сильно — 2 балла, немного -  1 балл, нет — О 
баллов). Подсчет проводился путем суммирования результатов. Ми
нимальное значение 0 баллов, максимальное 30 баллов.

2.6. Статистические методы

Полученный цифровой материал обрабатывали методами вариа
ционной статистики. Вычисляли среднее значение показателя, стан
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дартное отклонение, коэффициент достоверности, коэффициент кор
реляции. Статистическую обработку результатов исследования осу
ществляли при помощи программ Microsoft Excel, STATISTICA 6,0. 
Для определения связи результатов с выраженностью проявлений за
болеваний использовали непараметрический коэффициент ранговой 
корреляции Спирмена (г), гамма-корреляция [45]. Различия считали 
достоверными при уровне значимости менее 0,05 (р< 0,05). Ко
эффициент корреляции оценивался следующим образом: г<0,25 -  сла
бая корреляция; 0,25<г<0,75 -  умеренная корреляция; г>0,75 -  сильная 
корреляция. Для обработки данных патоморфологического исследо
вания использовался непараметрический критерий U Вилкоксона- 
Манна-Уитни.

Выводы

1. Для исследования выделены группы пациентов с псориатической, 
экзематозной и идиопатической зрит1юдермией, а также группа 
пациентов с распространенным вульгарным и экссудативным псо
риазом в прогрессирующей стадии. Выявлены достоверные отли
чия по возрасту в группах пациентов с псориатической и идиопа
тической эритродермией: средний возраст пациентов с псориатиче
ской эритродермией составил 45,8±13,6 лет. Среди пациентов с 
псориатической эритродермией преобладали мужчины (2,3:1) и па
циенты трудоспособного возраста -  31-50 лет (57%).

2. По данным ретроспективного анализ методов лечения пациенты с 
псориатической эритродермией были разделены на 2 группы: 1) 
пациенты, полу'чавшие “традиционную” терапию согласно прото
колам, утвержденным Минздравом РБ (49 пациентов) и 2) пациен
ты, которые наряду с “традиционной” терапией пол>'чали систем
ные глюкокортикостероидные препараты (21 пациент).

3. Для патоморфологической оценки изменений в коже при эритро- 
дермии и распространенном псориазе производили диагности
ческую биопсию пораженной кожи с применением щирокого спек
тра гистологического окрашивания, включая иммуногистохимиче- 
ское.

4. Тяжесть эритродермии оценивали с помощью индекса эритро- 
дермии. Для оценки тяжести псориатического поражения при псо
риатической эритродермии и распространенным псориазом в про
грессирующую стадию использовался индекс PAST Оценка каче
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ства жизни пациентов проводилась с помощью индексов качества 
жизни ДИКЖ и Skindex.

5. Для обработки полученных данных использовали непараметриче
ские
методы исследования при помощи современного стандартного па
кета STATISTICA 6.0,
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ГЛАВА 3. КЛИНИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА ПАЦИЕН
ТОВ С ПСОРИАТИЧЕСКОЙ, ЭКЗЕМАТОЗНОЙ, 

ИДИОПАТИЧЕСКОЙ ЭРИТРОДЕРМИЕЙ И 
РАСПРОСТРАНЕННЫМ ПСОРИАЗОМ В 

ПРОГРЕССИРУЮЩЕЙ СТАДИИ

ЗЛ. Анализ заболеваемости эритродермией в Республике Бе
ларусь и Витебской области

ЗЛ.1. Анализ заболеваемости эритродермией в Республике Беларусь

Проведен анализ заболеваемости эритродермией в Республике Беларусь 
с 1998 по 2007 гг. по данным областных и Минского городского клиниче
ского кожно-венерологических диспансеров страны. Данные включали 
сведения о впервые зарегистрированных случаях первичной эритродермии 
(лимфома кожи, токсидермия, ихтиоз), вторичной эритродермии (вследствие 
генерализации предшествующих кожных заболеваний) и идиопатической 
эритродермии (эксфолиативного дерматита). Количество всех официально 
зарегистрированных случаев ЭД различного генеза представлено в таблице
3.1.

Таблица 3.1 - Заболеваемость различными клиническими формами эрит
родермии в Республике Беларусь за 10 лет (1998-2007 гг.) в абсолютных 
цифрах

Области 199 199 200 200 200 200 200 200 200 200 Веет
8 9 0 1 2 3 4 5 6 7 о

Брестская 21 14 23 21 18 3 4 7 18 14 143
Витебская 14 32 39 40 .35 28 14 25 14 12 253
Гомельская 9 10 16 9 10 13 9 31 45 12 164
Гродненская 26 36 29 26 20 19 26 23 28 17 250
г. Минск 60 81 70 78 73 27 33 31 25 14 492
Минская 27 22 24 23 25 39 59 17 24 24 284
Могилевска 30 30 40 37 34 27 29 13 20 23 283
я
Беларусь 187 225 241 234 215 156 177 147 174 116 1869

проанализированы клинические формы эритродермии и частота встре
чаемости каждой из них в Беларуси с 1998 по 2007 гг. (таблица 3.2). Домини
рующей явилась группа вторичных эритродермий -  эритродермий, развиваю
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щихся на фоне предшествующих кожных заболеваний. В период с 1998 по 
2007 гг. выявлено 1072 случая вторичной эритродермии.

Таблица 3.2 - Заболеваемость различными клиническими формами эрит- 
родермии/эксфолиативного дерматита в Республике Беларусь за 10 лет (1998- 
2007 гг.)

Клиническая форма 199S 1999 2000 2001 2002 2003 2004 2005 2006 2007 Ито
эритродермии го

Первичные (п = 719) 
Лимфома 41 40 29 23 21 18 16 30 26 12 255
Токсидермия 51 81 71 71 61 11 17 7 9 12 391
Ихтиоз 11 8 10 13 10 3 6 3 5 5 73
Вторичные (п = 1150) 
Псориаз 47 65 81 84 89 78 82 75 86 63 750
Атопический дерма 14 17 17 17 15 14 20 7 12 6 139
тит
Экзема 16 8 19 18 10 21 22 10 13 10 147
Другие формы эрит
родермии

1 1 5 3 3 2 2 2 2 2 23

Паранеопластическая 1 1 2 2 2 2 4 2 16
Идиопатическая 6 5 8 4 4 7 7 11 17 6 75
Всего 187 225 241 234 215 156 174 147 174 116 1869

Средняя ежегодная заболеваемость ЭД в Беларуси за 10 лет (1998-2007 
гг.) составила 1,91 случай на 100 000 населения (таблица 3.3).

Таблица 3.3 -  Заболеваемость эритродермией в Республике Беларусь на 
100 000 населения с 1998 по 2007 гг.

Годы Число жителей в  Беларуси Заболеваемость 
на 100 000 населения

1998 10 045 000 1,86
1999 9 900 000 2,28
2000 9 951000 2,42
2001 9 899 000 2,37
2002 9 849 000 2ДЗ
2003 9 800 000 1,62
2004 9 751 000 1,82
2005 9 750 000 1,51
2006 9 724 000 1,79
2007 9 689 000 1,22
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Наиболее частой формой ЭД в Республике Беларусь явилась псориатиче
ская эритродермия - 40,07% от всех зарегистрированных случаев (таблица 
3.4).

Таблица 3.4 -  Заболеваемость различными клиническими формами эрит- 
родермии в Республике Беларусь (1998-2007 гг.)

Клиническая форма эритродермии
Псориатическая
Токсидермия
Эритродермическая форма кожная лимфомы 
Экзематозная эритродермия 
Атопическая эритродермия 
Идиопатическая эритродермия_____________

Количество случаев, %
40,1 
21 

13,6 
7,86

___________7j4______ '

Паранеопластическая эритродермия 
Ихтиозиформная эритродермия 
Эритродермия на фоне других дерматозов

0,85
3,9
1,23

Заболеваемость псориатической эригродермией по регионам представ
лена в таблицах 3.5 и 3.6.

Таблица 3.5 - Соотношение заболеваемости псориатическая эритродер- 
мия/все формы эритродермии на территории Беларуси (1998-2007 гг.)

Диспансеры 1998 1999 2000 2001 2002
Брестский 2/21 4/14 8/23 3/21 4/18
Витебский 6/14 15/32 19/39 34/40 18/35
Г родненский 4/26 5/36 6/29 3/26 3/20
Г омельский 4/9 6/10 7/16 5/9 6/10
Минск (город) 8/60 12/81 9/70 10/78 29/73
Минский 9/27 7/22 9/24 6/23 7/25
Могилевский 14/30 16/30 23/40 23/37 22/34
Беларусь (итого) 47/187 65/225 81/241 84/234 89/215

Соотношение заболеваемости псориатическая эритродермия/все формы 
эритродермии на территории Беларуси (1998-2007 гг.)

Диспансеры 2003 2004 2005 2006 2007
Брестский 1/3 2/4 2/7 4/18 7/14
Витебский 1.3/28 6/14 7/25 7/14 6/12
Гродненский 1.5/19 21/26 12/23 16/28 15/17
Г омельский 6/13 3/9 26/31 35/45 7/12
Минск (город) 14/27 16/33 14/31 8/25 4/14
Минский 13/39 18/59 9/17 11/24 12/24
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Могилевский 16/27 16/29 5/13 5/20 12/23
Бе.зарусь (итого) 78/156 82,974 75/147 86/174 63/116

Таблица 3.6 -  Заболеваемость псориатической эритродермией в разных 
регионах Беларуси за 2007 год

Регионы Количество Число жителей Заболеваемость на
больных (на 1.01.2008) 100 000 населения

Брестская область 7 1 500 000 0,47
Витебская область 6 1 300 000 0,46
Гомельская область 7 1 495 000 0,47
Гродненская областъ 15 1 135 000 1,32
Г ород Минск 4 1 741 000 0,23
Минская область 12 1 446 000 0,83
Могилевская область 12 1 137 000 1,06
Бе.ларусь 63 9 689 000 0,65

3.1.2. Анализ заболеваемости эритродермией в Витебской области

Под наблюдением находились пациенты с различными формами 
эритродермии, обоих полов, в возрасте от 16 лет и старше с впервые установ
ленным диагнозом «Эритродермия/эксфолиативный дерматит».

В период с 1998 по 2008 гг. в Витебском областном кожно
венерологическом диспансере нами наблюдался 261 случай эритродермии 
различного генеза (таблица 3.7).

Таблица 3.7 - Заболеваемость эритродермией за 11 лет в Витебской об
ласти (1998-2008 гг.)

Форма 1998 1999 2000 2001 2002 2003 2004 2005 2006 2007 2008 Итого

эритродермии

Кожная 2 8 1 1 3 2 4 21

лимфома

Токсидермия 1 1 1 2 3 2 3 2 2 17

Ихтиоз 2 1 3

Первичные 2 9 4 2 5 5 3 7 0 2 2 41
э д
Псориаз 6 15 19 34 18 13 6 7 7 6 1 132
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Атопический 2

Д ерматит 

Экзема 2

Нейродермит

1 1

3 6 1

1 1

2 2 2

5 1 5

1 1 17

1 2 31

1 1 4

Заболеваемость эритродермией за 11 лет в Витебской
области (1998-2008 гг.)

Волосяной ли

шай Девержи 

Болезнь Дарье 

Отрубевид

ный лишай

Вторичные 10 19 30 37 25 20 9 14 10 9 5 1 8 8

ЭД

Идиопатиче г 4 4 3 2 2 3 3 1 1 2 5

ские ЭД 

Паранеопла- 0 0 1 1 2 1 0 1 1 0 0 7

стические ЭД 

Итого 1 4 3 2 3 9 4 0 3 5 2 8 14 2 5 1 4 12 8 2 6 1

72% от всех зарегистрированных случаев составили вторичные ЭД. Псо
риатическая эритродермия была выявлена у 51% пациентов с эритродермией.

Возрастная характеристика пациентов с ЭД, выявленных в Витебской 
области, представлена в таблице 3.8.

Таблица 3.8 -  Распределение по возрасту пациентов с эритродермией в 
Витебской области

Возраст 1998 1999 2000 2001 2002 2003 2004 2005 2006 2007 2008 Итого
16-19 2 1 2 1 3 1 10
20-29 1 1 3 3 4 2 3 3 2 3 25
30-39 1 6 10 6 5 3 3 2 1 1 38
40-49 3 3 7 13 8 5 1 4 3 5 52
50-59 4 10 6 9 7 5 2 5 3 2 2 55
60-69 2 9 6 5 6 4 4 7 1 1 I 46
70-79 1 1 6 1 3 5 1 1 4 2 2 27
80-89 1 1 1 1 1 3 8
Итого 14 32 39 40 35 28 14 25 14 12 8 261
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Чаще всего эритродермия возникала у пациентов в возрастной группе от 
40 до 60 лет. У лиц мужского пола эритродермические состояния 
регистрировались в 2 раза чаще, чем у лиц женского пола (таблица 3.9).

Таблица 3.9 — Распределение по половому признаку пациентов с эритро- 
дермией в Витебской области

Год М ужчины Женщины И того
1998 8 (57%) 6 (43%) 14
1999 25 (78%) 7 (22%) 32
2000 27 (69%) 12(31% ) 39
2001 29 (73%) 11 (27%) 40
2002 21 (60%) 14 (40%) 35
2003 20 (71%) 8 (29%) 28
2004 8 (57%) 6 (43%) 14
2005 19 (76%) 6 (24%) 25
2006 6 (43%) 8 (57%) 14
2007 7 (58%) 5 (42%) 12
2008 6 (75%) 2 (25%) 8

И то го 176 (67%) 85 (33%) 261

3.2. Результаты обследования пациентов с псориатической 
эритродермией

3.2.1. Результаты исследования причин возникновения псориатиче
ской эритродермии и характера предъявляемых жалоб

Среди провоцирующих факторов наиболее частым явились стрессы, ал
коголь и применение местных раздражающих препаратов, а также прием ме
дикаментов внутрь (таблица 3.10).

Таблица 3.10 Распределение факторов, провоцирующих
эритродермию, по частоте встречаемости

Факторы, провоцирующие Количество пациентов
эритродермическое состояние Абс. %

Счреосы 27 39
Местные оазлоажаюшие препараты* 16 23
Алкоголь* 16 23
Медикаменты* 15 22
Холод 12 17
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Обострение сопутствующих заболеваний* 
Лома-псориаз*
Солнце
Вирусные заболевания 
Пищевые продукты

10
10
7

Примечание - * - достоверные отличия от данных при распространенном псориазе, 
подчеркнуты достоверные отличия от данных при экзематозной эритродермии, р<0,05

В 47% слу'чаев отмечалась комбинация 2 и более провоцирующих 
факторов. У 15 пациентов (21%) эритродермическое состояние возникало 
постепенно в результате прогрессирования псориатического процесса. 
Злоупотребляли алкоголем* 56 (80%) обследованных пациентов, постоян
ными курильщиками* являлись 39 (56%) обследованных (*- достоверно 
больший показатель по сравнению с данными при РПП, подчеркнуты досто
верные отличия от данных при ЭЭД и ИЭД, р<0,05). Отягощенный аллергоа
намнез встречался у 15 (21%) пациентов с ПЭД.

Наиболее частыми жалобами, предъявляемыми пациентами при поступ
лении в стационар явились: сильный зуд (92,8%), высыпания на коже 
(85,7%), шелушение (85,7%) пораженной кожи (таблица 3.11).

Таблица 3.11 -  Жалобы, предъявляемые при поступлении в стационар

Ж алобы при поступ.чении Ко.1 ичество пациентов

Зуд
Абс.
65

%
93

Поражение кожи 60 86
Шелушение кожи 39 56
Чувство стягивания кожи 11 16
Сухость кожи 6 9
Болезненность в суставах 5 7
Чувство жжения кожи 4 6
Покраснение кожи 3 4
Озноб 3 4
Повышение темперагу'ры тела 2 3
Слабость 1 1
Раздражительность 1 1

Головные боли* отмечали 31 пациент (44%), нарушение сна* -  47 (67%), 
нарушение настроения* -  28 (40%) пациентов. Жалобы на потливость 
предъявляли 22 (31%) пациента, на быструю утомляемость* -  63% (* - 
отличия достоверные от данных при РПП, р<0,05). У 5 (7%) человек 
отмечались боли в суставах, у 11 (16%) -  потеря веса*, у 12 (17%) -  
парестезии* (* - отличия достоверные от данных при РПП, р<0,05). Отеки на 
нижних конечностях были выявлены у 6 (9%) пациентов с ПЭД.
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3.2.2. Клиническая характеристика пациентов с псориатической 
эритродермией

У всех 70 пациентов отмечалось универсальное воспалительное пораже
ние кожных покровов с вовлечением в процесс придатков кожи (таблица 
3.12).

Таблица 3.12 -  Локализация высыпаний при псориатической эритродер-
мии

Локализация высыпаний Количество пациентов
Абс. %

Лицо* 54 77
Волосистая часть головы* * 65 93
Шея* 66 94
Грудь 70 100
Спина 70 100
Живот 70 100
Ягодичная область* 69 99
Генитальная область* 56 80
Плечо правое 70 100
Плечо левое 70 100
Предплечье правое 70 100
Предплечье левое 70 100
Кисть правая* 67 96
Кисть левая* 67 96
Бедро правое 70 100
Бедро левое 70 100
Г олень правая 70 100
Г олень левая 70 100
Стопа правая 59 84
Стопа левая 60 86
Ладони* 47 67
Подошвы* 46 66
Полость рта* 5 7
Примечание - * - достоверные отличия от данных при распространенном

- отличия достоверные от данных при экзематозной и идиопатическои эритродермии, 
р<0,05

Поражение ладоней и подошв имело характер кератодермии. У 3 (4%) 
наблюдалось формирование “псориатической короны”. Поражения 
гениталий отмечалось у 56 (80%) наблюдаемых, из них 38 (54%) мужчин и 18 
женщин (26%). Полость рта* вовлекалась в процесс в 7% случаев (5 пациен
тов), глаза* -  в 8% случаев (6 пациентов) -  конъюнктивит, отечность и 
гиперемия кожи вокруг глаз (* - достоверно большие показатели, чем при 
РПП, р<0,05). Поражение слизистой полости рта характеризовалось
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единичными безболезненными папулезными высыпаниями на внутренней 
поверхности щек. Слизистая языка в процесс не вовлекалась.

Высыпания характеризовались изменением окраски пораженной кожи - 
эритемой (100% случаев). Сильно* выраженная эритема отмечалась у 54 
(77%) обследованных, умеренная** -  у 18 (26%) (* - отличия достоверные от 
данных при РПП, ** - достоверные отличия от данных при ЭЭД , р<0,05). 
Сильная инфильтрация элементов сыпи отмечалась у 48 (69%) пациентов, 
умеренная -  у 27 (39%). Слабо выраженная эритема и инфильтрация не на
блюдались ни у одного пациента. Пораженные кожные покровы чаще всего 
были красного, темно-красного, а так же красно-фиолетового* цвета (* - 
достоверные отличия от данных при РПП, р<0,05) (рисунок 3.1). Застойный 
синюшный и фиолетовый цвет кожных покровов наблюдались преимуще
ственно на нижних конечностях и чаще у пациентов, злоупотребляющих 
алкоголем.

Штемно-красный 
В  красно-фиолетовый 

П  фиолетовый 

□  синюшный 
■  телесный 
Ш красный

Рисунок 3.1 -  Характеристика цвета кожных покровов

Высыпания у 65 (93%) пациентов с ПЭД носили обильный* характер, 
сливной -  у 61 (87%) (* - достоверные отличия от данных при РПП, р<0,05). 
Симметричность высыпаний отмечалась у 24 (34%) обследованных. Умерен
ный** характер высыпаний наблюдался лишь у 5 пациентов (7%) (** - досто
верные отличия от данных при ЭЭД и ИЭД, р<0,05). Пораженная кожа у 35 
(50%) пациентов на ощупь была теплая, горячая* -  у 33 (47%), нормальная -  
у 2 (3%) пациентов с ПЭД (* - достоверные отличия от данных при РПП, 
р<0,05).

Доминирующим элементом сыпи являлась псориатическая бляшка 
(100%). При этом кожные покровы пациентов с ПЭД представляли собой 
гигантскую бляшку. Папулы наблюдались у 57 (81%) пациентов и 
определялись по периферии сливных очагов поражения (рисунок 3.2).
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Рисунок 3.2 -  Характеристика элементов сыпи

У 22 (31%) обследованных было выявлено наличие шелушащихся эри
тематозных пятен. Пятна определялись по периферии основных очагов пора
жения. В 100% случаев никаких субъективных жалоб у пациентов наличие 
пятен не вызывало. Пустулы были выявлены у 1 пациента, локализованные 
на ладонях обеих кистей. Пустулезные элементы носили единичный харак
тер.

Универсальным признаком элементов сыпи при псориатической эритро- 
дермии является шелушение. Характер шелушения представлен в таблице 
3.13.

Таблица 3.13 — Характер шелушения

Характер шелушения
Крупнопластинчатое
Мелкопластинчагое**
Отрубевидное*
Обильное***
Умеренное

Частота встречаемости, %
38 (54%)
26 (37%)
10 (14%)
55 (79%)
15 (21%)

Примечание 
достоверно м

достоверные отличия от данных при идиопатической эритродермии, р<0,05

достоверные отличия от данньк при распространенном псориазе, 
- достоверно меньшее значение показателя, чем при экзематозной эритродермии, *** -

Сухость, чувство стянутости кожных покровов отмечали 68 (97%) паци
ентов. Лихенизация* (усиление кожного рисунка и утолщение кожи) отмеча
лась у 50 (71%) пациентов (* - отличия достоверные у пациентов с ПЭД и 
РПП, р<0,05). Лихенизация генерализованного характера с одновременным 
поражением шеи, туловища, верхних и нижних конечностей отмечалась у 38 
(54%) пациентов. У 12 (17%) пациентов лихенизация определялась лишь на 
отдельны.х участках тела и носила локальный характер. Как следствие 
сухости кожных покровов у всех обследованных высыпания 
характеризовались наличием зуда. На сильный зуд указывали 44 (63%) паци
ента, на умеренный -  22 (31%), на слабый характер зуда -  только 4 (6%)
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обследованных. Кожный зуд носил генерализованный характер (100’?̂ . слу
чаев). 43 (61%) пациента отмечали усиление зуда в ночное время. Нестерпи
мый, экскориирующего характера кожный зуд** отмечался у 26 (37%) 
пациентов (** - достоверные отличия от данных при ЭЭД, р<0,05). Из 
вторичных элементов сыпи у таких пациентов выявлялись геморрагические 
корочки на поверхности экскориаций (рисунок 3.3).

Рисунок 3.3 - Экскориации на коже пациентки с псориатической 
эритродермией как следствие сильного кожного зуда

Клинические проявления псориатической эритродермии приведены в 
клиническом примере.

Пример

Пациент К., 49 лет, находился на стационарном лечении в ВОККВД (№ 
истории болезни 129). Возраст манифестации псориаза 42 года. Псориатиче
ский анамнез 7 лет. При поступлении предъявлял жалобы на сильный зуд, 
выраженное шелушение и чувство “стягивания” кожи.

Эритродермия возникла после лечения антибактериальными препара
тами по поводу двусторонней пневмонии. Продолжительность эритродерми- 
ческого состояния составила 4 месяца. ИЭ до начала лечения был равен 94,4, 
после лечения ~ 58,4. Высыпания носят распространенный характер, 
отмечается выраженные эритема, инфильтрация и шелушение, 
генерализованная лихенизация (рисунок 3.4, а, б). Выявлена псориатическая 
артропатия с двусторонним поражением голеностопных, плюснефапанговых 
и межфаланговых суставов.
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Пациент получал “традиционную” терапию без применения системных 
глюкокортикостероидных препаратов. После лечения отмечено улучшение 
состояния. Общее количество случаев эритродермии - 4.

Рисунок 3.4 -  Пациент К., 49 лет, с псориатической эритродермией

Повышение температуры тела выше 37^С отмечали 33 (47%) пациента. 
Средняя температура тела 38°С±7,6®С (max — 38,2®С, min -  36,6°С).

Поражение подкожных лимфатических узлов* было выявлено у 41 
(59%) пациента с ПЭД (* - достоверные отличия от данных при РПП, р<0,05) 
(рисунок 3.5).

3% I  поражение паховых и 
подмышечных 
лимфоузлов 

I  паховые лимфоузлы

□  подмышечные 
лимфоузлы

Рисунок 3.5 - Поражение лимфатических узлов у пациентов с 
псориатической эритродермией

Пораженные лимфатические узлы при пальпации болезненные, подвиж
ные, с кожей не спаяны. Отмечалось увеличение размеров до 1,5x1 см.
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Поражение ногтей отмечалось у 64 (91%) пациентов. Характер и частота 
встречаемости поражений ногтей представлены в таблице 3.14.

Таблица 3.14 -  Частота встречаемости и характер поражения ногтевых 
пластинок у пациентов с псориатической эритродермией

Х арактер поражения ногтевых плаетинок Количество пациентов 
Абс. %

Нет поражения** 6 9
Масляные пятна 45 64
Изменение окраски 44 63
Напепстковидная истыканность** 26 37
Шероховатая поверхность* 15 21
Подногтевой гиперкератоз* 10 14
Онихолизис 6 9
Сточенные ногти* 6 9
Ноготь в виде крыла (онихогрифоз)* 5 7
Продольное расщепление ггластинки 2 3
Поперечные полосы 1 1
Поражения по типу геморрагических заноз* 1 1

Примечание - * - достоверные отличия от данных при распространенном псориазе, 
** - достоверные отличия от данных при экзематозной зритродермии, подчеркнуты 
достоверные отличия от данных при идиопатической зритродермии, р<0,05

Превалирующими поражениями ногтевых пластинок явились поражения 
в виде “масляных пятен” (64,3%) и изменение окраски ногтей (62,8%). Уни
версальное поражение всех ногтевых пластинок, как ладоней, так и стоп от
мечалось у 12 (17%) пациентов (рисунок 3.6). Подногтевой гиперкератоз 
отмечался у 10 (14 %) пациентов с ПЭД. У 2 обследованных из этой группы 
подногтевой гиперкератоз отмечался, как на ладонях, так и на стопах, у 8 -  
только на стопах.

У 4 (6%) пациентов ногтевые пластинки имели глянцевидную, 
блестящую поверхность — “полированные” ногти как результат посгоянного 
расчесывания.

0  поражение ногтей стоп 
В  поражение ногтей кистей 
D  универсальное поражение
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Рисунок 3.6 -  Поражение ногтевых пластинок при псориатической 
эритродермии

кожи при нестерпимом кожном зуде. Характер поражения ногтевых пластин 
представлен на рисунке 3.7 а, б.

f e v ' -  i l b i - J J  i  S

Рисунок 3.7 -  Поражение ногтевых пластин при псориатической эрит
родермии: а -  выраженный подиогтевой гиперкератоз; б -  онихогрифоз

стоп

Псориатическая артропатия отмечалась у 37 пациентов (53%). Наиболее 
часто поражались коленные, голеностопные и межфаланговые суставы кис
тей (таблица 3.15).

Таблица 3.15 - Локализация и характер поражения суставов при псориа
тической эритродермии

Локализация
Межфаланговые суставы кисти 
Пястнофаланговые суставы 
Л>чезапястные суставы 
Локтевые суставы 
Плечевые суставы 
Межфаланговые суставы стоп 
Плюснефатанговые суставы

Ко.личество пациентов, %
17 (46%)
8 (22% )
9 (24%)
2(5% )
3(8% )
2 (5%)
1 (3%)

Локализация и характер поражения суставов при 
псориатической эритродермии

Голеностопные суставы 
Коленные суставы 
Тазобедренные суставы

Характер поражении 
Артралгия

19(51%) 
20 (54%) 
5 (14%)

23 (62%)
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Артроз
Деформирующий артроз 
Остеоартроз
Кистовидная перестройка головок костей 
Асептические некроз головки кости

25 (68%) 
35 (95%) 
16(43%) 
4(11% ) 
1 (3%)

Скованность движений и припухлость суставов отмечали 24 пациента 
(34%). У 1 пациента отмечался анкилоз левого тазобедренного сустава с 
уменьшением длины соответствующей конечности как следствие асептиче
ского некроза головки бедра. У 29 (78%) пациентов с артропатией на
блюдалось одновременное поражение нескольких суставов, у 8 (22%) 
пациентов - единичное поражение одного из суставов. Сопутствующая 
соматическая патология выявлена у 54 (77%) пациентов. Наиболее частая 
патология: артериальная гипертензия (29%), хронический бронхит (21%). 
Частота поражения гепатобиллиарной системы у пациентов с ПЭД оказалась 
достоверно выше по сравнению с пациентами с РПП (р<0,05). Характер 
поражения печени представлен на рисунке 3.8.

3% 13%3%

4%% р(,- ■ '
i ■

6%

Ш гепатомегалия

Ш хронический вирусный 
гепатит С

□  диффузные изменения 
печени

□  желчнокаменная болезнь 

Ш жировой гепатоз

Рисунок 3.8 - Характер поражения печени при псориатической эритродер-
мии

Нарушения психо-эмоционалыюй сферы характеризовались невротиче
скими расстройствами (4% обследованных) и расстройством адаптации (6%).

Значение индекса эритродермии (ИЭ) у пациентов с ПЭД в среднем 
составило 89,7±14,3 (отличия не достоверные от данных при ЭЭД и ИЭД, 
р>0,05). Значение индекса PASI в среднем составило 48,5±6,3 (отличия 
достоверные от данных при РПП, р<0,05). Результаты лабораторного 
обследования пациентов с ПЭД представлены в таблицах 3.16 и 3.17.

Таблица 3.16 - Показатели общего анализа крови у пациентов с 
псориатической эритродермией до и после лечения

Показатели До лечения IIoc.iie .печения
Эритроциты (млн. в 1мм 5,7±11,6 4,3+0,37

Гемоглобин* (г/л) 138,6+10,2* 141+12,1*
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Цветовой показатель 0,8+0,09 0,9±0,01
Лейкоциты* (тыс в 1 мм 7,5+7,3 7,03±1,92*

Эозинофилы, % 2,4±1,7 2,8±1,8
Палочкоядерные лейкоциты*, % 4,7±13,б* 2,07+0,9*
Сегментоядерные лейкоциты, % 60,4±10,6 61,4±7,6

Лимфоциты*, % 31,7+10,9* 31+8,3*
СОЭ*, мм/ч 13,8+10,5* 13,7+10,9

Примечание - * - достоверные отличия от данных при распространенном псориазе
прогрессирующей стадии, р<0,05

Т аб л и ц а  3 .17  - Б и о х и м и ч еск и е п о к азател и  к р о ви  у п ац и ен то в  i
п со р и ати ч еск о й  эр и тр о д ер м и ей

Показате.ли При поступлении
Мочевина (ммоль/л) 4,2+1,7

Креатинин* (ммоль/л) 9,3±26,б
Мочевая кислота (ммоль/л) 4,2+15,5

Общий холестерин (ммоль/л) 5,3±2,7
Триглицериды (ммоль/л) 1,2+0,5

Общий белок, г/л 71,9±7,9

Общий билирубин (ммоль/л) 11,6±6,7

Прямой билирубин* (ммоль/л) 1,8+7,2

АлТ (Ед/л) 31,9±28,5

АсТ (Ед/л) 69,4±201,6

Глюкоза (ммоль/л) 4,8+0,9
Примечание - - достоверные отличия от данных при распространенном псориазе, 

р< 0 ,05

3.3. Результаты обследования пациентов с распространен
ным псориазом в прогрессирующей стадии

В гр у п п е  п ац и ен то в  с р асп р о стр ан ен н ы м  п со р и азо м  в п р о гр есси р у ю щ ей  
стад и и  стр ессы  я в и л и сь  н аи б о л ее  часты м  ф ак то р о м , п р о во ц и р у ю щ и м  
о б о стр ен и е  п со р и ати ч еск о го  п р о ц есса  (таб л и ц а  3 .18 ).
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Таблица 3.18 - Характеристика факторов, провоцирующих обострение 
псориаза

Провоцирующие факторы Количество пациентов
Абс %

Стрессы 24 33
Местные раздражающие средства* 3 4
Холод 2 3
Солнце 2 3
Вирусные заболевания (ОРВИ) 2 3
Алкоголь* 1 1
Лома-псориаз* 1 1
Постепенное прогрессирование процесса 37 52
Примечание - * - достоверные отличия от данных при ncopi

эршродермии, р<0,05

Злоупотребляли алкоголем* 18 (25%) обследованных, постоянными ку
рильщиками* являлись 27 (38%) пациентов (* - достоверно меньшие показа
тели по сравнению с данными при ПЭД, р<0,05). Отягощенный 
аллергоанамнез отмечен у 8 (11%) пациентов.

Жалобы, предъявляемые при поступлении в стационар, представлены на 
рисунке 3.9.

28% 1%
89%

В  высыпания на коже 

В  зуд кожи 

□  сухость кожи 

D  шелушение кожи 

В  покраснение кожи

Рисунок 3.9 - Характер жалоб, предъявляемых пациентами с распростра
ненным псориазом в прогрессирующей стадии при поступлении

в стационар

Головные боли* беспокоили 6 (8%) человек, парестезии* отмечали 3 
(4%) пациентов. Потливость и утомляемость* наблюдались у 19 (26%) и 15 
(21%) пациентов соответственно. Жалобы на нарушения психо-эмоциональ
ной сферы были следующего характера: нарушение настроения -  1 пациент, 
нарушение сна* -  24 (33%) человека (* - достоверные отличия от данных при 
ПЭД, р<0,05). Отечность нижних конечностей определялась у 4 (6%) обсле
дованных.
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Высыпания у пациентов с РПП в 100% случаев носили 
распространенный характер. Локализация высыпаний представлена в 
таблице 3.19.

Таблица 3.19 - Локализация высыпаний у пациентов с распространен
ным псориазом в прогрессирующей стадии

Л окализация вы сы паний Количество пациентов 
Абс. %

•Янцо* 30 42
Волосисгая часть головы 67 93
Шея* 52 72
Грудь 66 92
Спина 72 100
Живот 69 96
Ягодичная область* 55 76
Генитальная область* 10 14
Плечо правое 72 100
Плечо левое 72 100
Предплечье правое 70 97
Предплечье левое 71 99
Кисть правая* 61 85
Кисть левая* 58 81
Бедро правое 70 97
Бедро левое 71 99
Г олень правая 71 99
Г олень левая 68 94
Стопа правая 51 71
Стопа левая 47 65
Ладони* 19 26
Подошвы* 18 25
Примечание - * - достоверные отличия от данных при псо

Поражений слизистой полости рта и глаз, а также поражения волосистой 
части головы по типу “псориатической короны” у обследованных пациентов 
не наблюдалось.

Высыпания у 52 (72%) обследованных носили обильный* характер, у 20 
(28%) -  умеренный (* - достоверно меньшее значение показателя по 
сравнению с данными при ПЭД, р<0,05). Сливной характер сыпи наблюдался 
в 100% случаев, симметричность элементов прослеживалась у 53 (74%) 
пациентов. Характер элементов сыпи представлен на рисунке 3.10.
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Рисунок зло - Характеристика элементов сыпи

У 47 (65%) пациентов отмечался красный цвет элементов сыпи, у 34 
(47%) -  темно-красный. У 2 (3%) пациентов на нижних конечностях папулы 
и бляшки приобретали красно-фиолетовый* оттенок наряду с темно-красным 
цветом элементов иа остальных участках тела (* - отличия достоверные от 
данных при ПЭД, р<0,05). У 9 (13%) пациентов одновременно отмечался как 
красный, так и темно-красный цвет высыпаний. В местах высыпаний кожные 
покровы на ощупь у 58 (81%) пациентов были теплыми, у 13 (18%) - 
горячими*, у 2 (3%) - нормальными (* - достоверно меньшее значение по 
сравнению с данными при ПЭД, р<0,05). Сухость пораженных кожных 
покровов отмечали все пациенты. 35 (49%) пациентов указывали на сильный 
кожный зуд, а 37 (51%) -  на умеренный характер зуда. Слабый характер зуда 
не был характерен для данной группы пациентов.

Папулы и бляшки у 44 (61%) пациентов характеризовались сильно выра
женной, у 29 (40%) - умеренной эритемой. У 1 пациента наряду с преоб
ладающей умеренной эритемой отмечалась выраженная эритема элементов 
сыпи на нижних конечностях. Инфильтрация папул и блящек у 44 (61%) 
пациентов была сильной, у 30 (42%) - умеренной. Сочетание сильной и уме
ренной инфильтрации отмечалось у 2 (3%) пациентов. Лихенизация* кожных 
покровов была выявлена лишь у 18 (25%) пациентов (* - отличия 
достоверные от данных при ПЭД, р<0,05). Лихенизация наблюдалась на 
сгибательных поверхностях коленных, локтевых, Л5’чезапястных и 
голеностопных суставов. Генерализованный характер лихенизации не отме
чался ни у одного из обследованных пациентов. Характер шелушения 
элементов сыпи представлен в таблице 3.20.

Таблица 3.20 
псориазом

Характер шелушения у пациентов с распространенны.м

Характер шелушения
Крупнопластинчатое
Мелкопластиичатое

Обильное

Частота встречаемости
36 (50% )
38 (53% )
64  (89% )
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Умеренное 8 ( 11% )

Комбинация 2-х видов шелушения (крупно- и мелкопластинчатое) отме
чалось у 2 пациентов. Отрубевидный характер шелушения не был характерен 
для данной группы пациентов.

Лимфаденопатия* подкожных лимфатических узлов выявлялась у б (8%) 
пациентов (* - отличия достоверные от данных при ПЭД, р<0,05). Темпе
ратура тела в среднем составила 36,б“С±0,Зб”С. Температура тела ЗУ̂ С и 
выше была отмечена только у 4 (6%) человек, что достоверно меньше по 
сравнению с данными при ПЭД, р<0,05. Максимальное значение темпера
туры 38,8°С отмечалось у одного пациента при сопутствующей ОРВИ.

Вовлечение в процесс ногтевых пластин было выявлено у 68 (94%) паци
ентов. Поражение ногтей только на кистях отмечалось у 3 пациентов. 
Поражение ногтей, как стоп, так и кистей отмечалось у 17 (24%) пациентов. 
Поражения ногтей в виде “масляных пятен” наряду с изменениями окраски и 
подногтевым гиперкератозом явились наиболее частыми у пациентов с РПП 
(таблица 3.21).

Таблица 3.21 -  Частота встречаемости и характер поражения ногтевых 
пластинок у пациентов с распространенным псориазом

Поражение ногтевых пластинок Количеетво пациентов
Абс. %

Нет поражения 4 6
Масляные пятна 43 60
Изменение окраски 37 51
Подногтевой гиперкератоз* 32 44
Наперстковидная истыканность 21 29
Онихолизис 9 13
Поражения по типу геморрагических за
ноз*

7 10

Шероховатая поверхность* 2 3
Сточенные ногти* 1 1
Поперечные полосы 1 1
Примечание - * - достоверные отличия от данных при псори

эритродермии, р<0,05

Доминирующей сопутствующей патологией явилась артериальная 
гипертензия (42%). Патологические изменения со стороны гепатобиллиарной 
системы были обнаружены у 3 (4%) пациентов. Среди них: хронический хо
лецистит- 1 человек, реактивный гепатит -  1, жировой гепатоз - 1 человек.

Результаты общего и биохимического анализа крови представлены в 
таблицах 3.23 и 3.24.
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Таблица 3.23 - Показатели общего анализа крови у пациентов с распро
страненным псориазом в прогрессирующей стадии до и после лечения

Показатели До лечения Поеле лечения
Эритроциты (млн. в 1 мм 4,1 ±0,4 4,2±0,33

Гемоглобин* (г/л) 133,6+11,2* 135,2±9,4*
Цветовой показатель 0,9+0,02 0,9+0,01

Лейкоциты* (тыс. в 1 мм 6,8±7,08 6,4+1,7*
Эозинофилы, % 2,1±],2 2,5±1,8

Палочкоядерные лейкоциты*, % 1,6+0,8* 1,4±0,7*
Сегментоядерные лейкоциты, % 59,8+5,04 60+6,1

Лимфоциты*, % 34,6±3,8» 34,02+3,02»
СОЭ*, мм/ч 7,52+6,3» 10,7±8Д

Примечание - * - достоверные отличия от данных при псориатической
эритродермии, р<0,05

Таблица 3.24 - Биохимические показатели крови у пациентов с
распространенным псориазом в прогрессирующей стадии

Показате.ли При поетуп.лении
Мочевина (ммоль/л) 4,5±1,7

Креатинин* (ммоль/л) 0,09±0,01
Общий холестерин (ммоль/л) 5,0±1,07

Общий белок, г/л 72+5,5

Общий билирубин (ммоль/л) 11,7+4,3

Прямой билирубин* (ммоль/л) 0,12+0,7

АлТ (Ед/л) 39,2±36,7

АсТ (Ед/л) 45,9+42,7

Глюкоза (ммоль/л) 5,8±11,9
Примечание - * - достоверные отличия от данных при псориатической

эритродермии, р<0,05

3,4. Качество жизни пациентов с псориатической
эритродермией и распространенным 
прогрессирующей стадии

псориазом

При оценке качества жизни пациентов с помощью индексов ДИКЖ и 
СКИНДЕКС выявлено, что пациенты с псориатической эритродермией 
имеют более низкий уровень качества жизни по сравнению с пациентами
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распространенным псориазом в прогрессирующей стадии. Среднее значение 
индекса ДИКЖ при псориатической эритродермии составило 21,6±3,3, а 
индекса СКИНДЕКС -  79,4±21,6. При распространенном псориазе в 
прогрессирующей стадии среднее значение индекса ДИКЖ* составило -  
14,6±2,9, значение индекса СКИНДЕКС — 68,9±17,5 (* - достоверные отличия 
от данных при ПЭД, р<0,05).

Выводы

1. С 1998 по 2007 гг. в Республике Беларусь официально зарегистрировано 
1869 случаев эритродермии. Отмечается относительное не снижающееся 
постоянство количества ежегодно регистрируемых случаев эритродермии 
в Республике Беларусь. Средняя ежегодная заболеваемость эритродер- 
мией составляет 1,91 случай на 100 000 населения. Псориатическая эрит- 
родермия была отмечена в 40,1% от всех случаев эритродермии, токси- 
дермия -  в 21%, эритродермическая форма Т-клеточной лимфомы -  в 
13,6% случаев, экзематозная эритродермия -  7,86%, атопическая эритро- 
дермия ~ 7,4%, идиопатическая -  4%, паранеопластическая -  0,85%, 
ихтиозиформная -  3,9%, эритродермия, возникщая на фоне других дерма
тозов была диагностирована в 1,23% случаев от всех выявленных случаев 
эритродермии в Республике Беларусь с 1998 по 2007 гг.

2. Ретроспективный анализ заболеваемости эритродермией в Витебской об
ласти с 1998 по 2008 гг. по данным ВОККВД позволил зарегистрировать 
261 случай эритродермии. Псориатическая эритродермия диагностирована 
у 132 (51%) пациентов с эритродермией. Соотнощение
мужчины/женщины составило 2:1.

3. Переход относительно благоприятно протекающего псориаза в тяжелую 
эритродермическую форму чаще всего провоцируют следующие факторы; 
злоупотребление алкоголем, местное применение раздражающих средств, 
действие медикаментов и обострение сопутствующих заболеваний 
(р<0,05). Злоупотребляли алкоголем и являлись постоянными курильщи
ками чаще пациенты с псориатической эритродермией (р<0,05).

4. Достоверно наиболее частыми по сравнению с распространенным 
псориазом в прогрессирующей стадии клиническими проявлениями 
псориаз'ической эритродермии являются: обильный характер высыпаний с 
достоверно большей частотой поражения лица, шеи, гениталий, ягодичной 
области, кистей, стоп; сильно выраженная эритема пораженной кожи, 
преобладание красно-фиолетового застойного цвета высыпаний; обильное 
шелушение, генерализованный кожный зуд (р<0,05). Особенностями
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5.

6.

7.

поражения ногтевых пластинок являются: шероховатая поверхность, 
подногтевой гиперкератоз, сточенные края ногтевых пластин, поражение 
по типу геморрагических заноз (р<0,05).

У пациентов с псориатической эритродермией достоверно чаще (р<0,05) 
наблюдаются головные боли, парестезии, снижение веса, быстрая 
утомляемость, нарушения в психо-эмоциональной сфере (нарушение сна, 
настроения). Достоверно чаще (р<0,05), чем при распространенном 
псориазе выявлялось повышение температуры тела (среднее значение 
38 С±7,б“С), лимфаденопатия паховых и подмышечных лимфатических 
узлов.

У 53% пациентов с псориатической эритродермией была выявлена 
псориатическая аргропатия. Одной из наиболее частой сопутствующей па
тологией явились заболевания гепатобилиарной системы (20% пациентов) 
(р<0,05).

Псориатическая эритродермия приводит к значительному снижению ка
чества жизни пациентов по данным индексов ДИКЖ (21,6±3,3) и СКИН- 
ДЕКС(79,4±21,6) (р<0,05).
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ГЛАВА 4. КЛИНИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА 
ПАЦИЕНТОВ С ЭКЗЕМАТОЗНОЙ И ИДИОПАТИЧЕСКОЙ 

ЭРИТРОДЕРМИЕЙ. ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНАЯ 
ДИАГНОСТИКА РАЗЛИЧНЫХ КЛИНИЧЕСКИХ ФОРМ 

ЭРИТРОДЕРМИИ

4.1 Результаты обследования пациентов с экзематозной 
эритродермией

Анализ причин возникновения экзематозной эритродермии, показал, что 
наиболее частым фактором, провоцирующим данное состояние, явилось 
местное применение раздражающих средств* (* - достоверные отличия от 
данных при ПЭД, р<0,05) (рисунок 4.1).

16%
, 11%  -

47%

11%

16%

21% 21%

Ш местные раздражающие средства Ш медикаменты

□  алкоголь □  стресс

а  пищевые продукты
В  обострение сопутствующих заболеваний

□  холод

Рисунок 4.1 -  Характеристика факторов, провоцирующих экзематозную
эритродермию

Пациенты с экземой самостоятельно для местного лечения применяли 
препараты, изначально обладающие раздражающим действием или же не 
предназначенные для лечения данного заболевания. Среди них. чистотел, 
девясил, куриный жир, керосин и другие. Комбинированное действие мест
ные раздражающие средства + холод наблюдалось у 1 пациента, местные раз
дражающие средства + пищевые продукты + алкоголь — у 2 пациентов.
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медикаменты + стресс — у 2-х, алкоголь + холод — 1 пациент, местные раздра
жающие средства + медикаменты + стресс -  у 1 пациента.

При поступлении в стационар 16 (84%) обследованных предъявляли жа
лобы на поражение кожи, жалобы на наличие сильного кожного зуда отмеча
лись у 11 (58%) пациентов, на шелушение кожи ~ у 5 (26%), 1 пациент отме
чал озноб. Головные боли отмечали 4 (21%) пациентов, нарушение сна -  10 
(53%), нарушение настроения — 3 (16%) человек. Потливость беспокоила 5 
(26%) пациентов, быстрая утомляемость -  8 (42%). Парестезии наблюдались 
у 1 пациента. Злоупотребляли алкоголем* 9 (47%) человек (р<0,05), курением 
-  11 (58%) (* - достоверно меньшие показатели, чем при ПЭД, р<0,05). 
Отягощенный аллергоанамнез отмечался у 1 пациента.

Кожные покровы у пациентов с ЭЭД характеризовались универсальным 
воспалительным поражением более 90% кожных покровов. Локализация вы
сыпаний представлена в таблице 4.1.

Таблица 4.1 - Локализация высыпаний при экзематозной эритродермии

Локализация высыпаний

Лицо
Волосистая часть головы*
Шея
Грудь
Спина
Живот
Ягодичная область 
Генитальная область 
Плечо правое 
Плечо левое 
Предплечье правое 
Предплечье левое 
Кисть правая 
Кисть левая 
Бедро правое 
Бедро левое 
Г олень правая 
Г олень левая 
Стопа правая 
Стопа левая 
Ладони 
Подошвы

Количество пациентов
Абс.

15
12
17
19
19
19
19
12
19
19
19
19
19
19
19
19
19
19
17
17
12
12

%
79
63
89
100
100
100
100
63
100
100
100
100
100
100
100
100
100
100
89
89
63
63

Примечание - * - достоверно большие показатели по сравнению с данными при
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псориатической эр тр о д ер м и и , р<0,05

У 17 (89%) пациентов с ЭЭД сыпь носила сливной характер. Умерен
ный* характер сыпи наблюдался у 5 (26%) человек, тогда как обильный у 14 
(74%) (* - достоверно большие отличия от данных при ПЭД, р<0,05). Сим
метричность элементов сыпи отмечалась у 7 (37%) пациентов. Границы оча
гов характеризовались четкостью, в отдельных местах по периферии были 
очерчены бордюром из отслаивающегося эпидермиса. Доминирующим 
элементом сыпи у пациентов с ЭЭД явилось эритематозное шелущащееся 
пятно* -- 100% обследованных (* - достоверные отличия от данных при ПЭД, 
р<0,05). Папулы обнаруживались у 15 (79%) пациентов, бляшки-у 10 (53%), 
везикулы были характерны для 11 (58%) пациентов. Пустулы наблюдались 
лишь у 1 пациента, которые носили единичный характер и располагались на 
нижних конечностях. Вторичные морфологические элементы сыпи были 
представлены следующими: эрозии наблюдались у 12 (63%) обследованных, 
корочки — у 15 (79%), экскориации — у 14 (74%), корки и трещины 
наблюдались у 15 (79%) и 6 (32%) пациентов соответственно, что достоверно 
больше, чем при ПЭД, р<0,05. Корочки носили как серозный, так и ге
моррагический характер (при возникновении их вследствие расчесов кожи). 
Мокнутие элементов наблюдалось у 12 (63%) пациентов, что достоверно 
больше данных при ИЭД, р<0,05. Мокнутие в виде “серозных колодцев” 
наблюдалось на эрозированных участках в местах вскрывшихся везикул. 
Цвет кожных покровов у пациентов с ЭЭД представлен на рисунке 4.2.

5% 5% 5%
Ш красный 

Ш темно-красный

□  синюшный

□  красно-фиолетовый 

Ш телесный

@ коричневый 

Ш темно-серый

Рисунок 4.2 - Характеристика цвета кожных покровов при экзематозной
эритродермии

Слабо выраженная эритема пораженной кожи отмечалась лишь у 1 паци
ента, умеренно* и сильно выраженная эритема встречалась у 11 (58%) и у 9
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(47%) пациентов с ЭЭД соответственно (* - достоверно большие отличия от 
данных при ПЭД, р<0,05). У 2 (11%) обследованных наряду с
преобладающей умеренно выраженной эритемой высыпаний, отмечались 
участки сильно выраженной эритемы. Степень выраженности инфильтрации 
высыпаний была следующей; сильная -  8 (42%) пациентов, умеренная -  10 
(53%), слабая -  1 (5%) пациент. На ощупь пораженная кожа у 13 (68%) 
человек определялась как теплая, у 3 (16%) ~ как горячая и у 3 (16%) пациен
тов была обычной температуры.

Усиление кожного рисунка -  лихенизация -  была отмечена у 16 (84%) 
обследованных. Генерализованный характер лихенизация носила у 9 (47%) 
пациентов с ЭЭД. У 7 (37%) пациентов лихенизация локализовалась на 
сгибательных поверхностях локтевых и подколенных сгибов, а также в об
ласти голеностопных суставов. Все из обследованных пациентов отмечали 
наличие зуда, причем 15 (79%) из них указывали на сильный характер зуда, и 
лишь 4 (21%) -  на умеренно выраженный зуд. Слабый характер зуда не 
отмечал ни один из пациентов. В 100% случаев кожный зуд носил 
генерализованный характер. Шелушение пораженных кожных покровов 
отмечалось в 100% случаев и преимущественно было обильное, 
мелкопластинчатое (таб.лица 4.2).

Таблица 4.2 - Характер шелушения высыпаний у пациентов с экзематоз
ной эритродермией

Х арактер шелушения Частота встречаемости
Крупнопластинчатое 6 (32%)
Мелкопластинчатое* 14 (74%)
Отрубевидное 2(11%)
Муковидное* 1 (5%)
Обильное 10^53%)
Умеренное* 9 (47%)

Примечание - * - достоверные от.личия 
эритродермии, р<0,05

от данных при псориат

У 2 пациентов с ЭЭД одновременно присутствовало как 
мелкопластинчатое, так и отрубевидное шелушение, а у 1 -  мелко- и 
крупнопластинчатое шелушение пораженных кожных покровов.

Повышение температуры тела выше 37°С отмечалось у 6 (32%) 
пациентов. Среднее значение температуры тела составило 36,8±0,33°С (max - 
37,5®С, min -  36,б”С). Поражение подкожных лимфатических узлов было
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выявлено у 10 (53%) человек. У 4 (21%) пациентов поражались только 
паховые лимфоузлы, у остальных 6 (32%) ~ как паховые, так и 
подмышечные. Отеки нижних конечностей отмечались у 3 (16%) пациентов с 
ЭЭД.

Клинические проявления экзематозной эритродермии представлены в 
клиническом примере.

Пример

Пациент Е., 42 года, поступил в кожное отделение ВОККВД с жалобами 
на распространенное поражение и шелушение кожи. Болен экземой более 20 
лет. Длительность эритродермии 2 недели. Фактором, спровоцировавшим 
эритродермию, явилось комбинированное действие алкоголя и переох
лаждения. Пораженная кожа представлена множественными сливающимися 
эритематозными пятнами с умеренно выраженной эритемой, выраженным 
шелушением. Отмечается лихенизация, мокнутие элементов на нижних 
конечностях. ИЭ до лечения -  81,5, после лечения - 32,8. Получал 
“традиционную” и системную глюкокортикостероидную терапию. После 
лечения отмечено улучшение состояния, повторных эпизодов эритродермии 
не было (рисунок 4.3)

1-

1
Дц’ \

Рисунок 4.3 - Пациент Е ., 4 2  года, с экзематозной эритродермией

Ногтевые пластины кистей были поражены у 5 (26%) пациентов, а стоп - 
у всех пациентов с ониходистрофией (74%) (таблица 4.3).

Таблица 4.3 -  Характер поражения ногтевых пластинок при
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Поражение нштевых пластинок

экзематозной эритродермии

Количество пациентов

Нет поражения*
Изменение окраски 
Подногтевой гиперкератоз 
Шероховатая поверхность 
Наперстковидная истыканность*
Сточенные ногти
Поражения по типу геморрагических заноз 
Поперечные полосы 
Продольное расщепление пластинки 
Онихолизис

Примечание - * - достоверно большие отличия от данных при псориатической 
эритродермии, р<0,05

Доминирующей сопутствующей патологией при экзематозной 
эритродермии явились заболевания сердечно-сосудистой системы (37%) и 
желудочно-кишечного тракта (31 %).

Абе. %
5 26
10 53
5 26
3 16
2 11
2 11
2 11
2 11
1 5
1 5

4.2. Результаты обследования пациентов с идиопатическои 
эритродермией

Пациенты с ИЭД не могли указать конкретной причины, спровоцировав
шей у них эритродермическое состояние. 15 (88%) пациентов отмечали 
постепенное появление и распространение в течение нескольких недель вы
сыпаний на коже. У 2 пациентов универсальное поражение кожи развилось в 
течение недели.

При поступлении в стационар наиболее частой жалобой было наличие 
сильного кожного зуда (таблица 4.4).

Таблица 4.4 -- Жалобы, предъявляемые пациентами при поступлении в 
стационар

Жалобы при поступлении

Зуд
Поражение кожи 
Шелушение кожи

Количество пациентов 
Абе. %

14 82
8 47
6 35
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Чувство стягивания кожи 2 12
Сутюсть кожи 5 29
Покраснение кожи 8 47
Озноб 1 6
Отеки 1 6
Болезненность кожи 1 6

Г ол ов н ы е бо л и  отм еч ал и  6  (35% ) ч ел ов ек , н ар у ш ен и е  с н а  -  10 (59 % ), на-
р у ш ен и е  н а стр о ен и я  — 6 (35% ) п ац и ен тов . П а р ест ези и  н а б л ю д а л и сь  у  5 (2 9 % )
человек . З л о у п о тр еб л я л и  ал к огол ем * 8 (4 7 % ) п ац и ен тов , к ур ен и ем  -  9  (53% )
(■ - д о ст о в е р н ы е  отличия о т  д а н н ы х  п р и  П Э Д , р < 0 ,0 5 ) . О тя гощ ен н ы й
ал л ер ги ч еск и й  а н а м н ез н е  отм еч ал  ни о д и н  и з  п ац и ен тов .

Б ы ло вы явлено у н и в ер са л ь н о е в о сп а л и тел ь н о е п о р а ж ен и е  б о л е е  ч ем
9 0 /О к ож н ы х п ок ровов  у  в с е х  п а ц и ен тов  с  И Э Д . Л ок али зац и я  вы сы паний
п р ед ст а в л ен а  в т а б л и ц е  4 .5 .

Т аблица 4 .5  Л ок али зац и я  вы сы пан ий  при и д и о п а т и ч еск о й  эр и тр о д ер -
м и и

Лока.лизац11я высыпаний Количество пациентов
Абс. %

Лицо 13 76
Волосистая часть головы* 12 71
Шея 16 94
Грудь 17 100
Спина 17 100
Живот 17 100
Ягодичная областъ 16 94
Генитальная область 14 82
Плечо правое 17 100
Плечо левое 17 100
Предплечье правое 17 100
Предплечье левое 17 100

Локализация высыпаний при идиопатической эритродермии

Кисть правая 17 100
Кисть левая 17 100
Бедро правое 17 100
Бедро левое 17 100
Голень правая 17 100
Г олень левая 16 94
Стопа правая 16 94
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Стопа левая 
Ладони 
Подошвы 

Примечание - 
эритродермии, р<0,05

16 94
14 82
14 82

отличия достоверные от данных при псориатической

Высыпания на коже гениталий были выявлены у 14 (82%) пациентов, 
высыпания на слизистой полости рта* - ни у одного из обследованных 
пациентов (* - достоверные отличия от данных при ПЭД, р<0,05).

Обильная сыпь наблюдалась у 12 (71%) человек, умеренная* -  у 5 (29%). 
Сливной характер сыпи отмечался у всех обследованных с ИЭД (* - 
достоверно большие отличия от данных при ПЭД, р<0,05). Нормальная на 
ощупь кожа выявлялась у 5 (29%) пациентов, теплая -  у 3 (18%), горячая -  у 
9 (53%) человек. Из элементов сыпи наиболее часто встречались
эритематозные шелушащиеся пятна*, папулы и бляшки (* - достоверно 
большие отличия от данных при ПЭД, р<0,05) (рисунок 4.4).

88%
53%'

-------
24% ■ ■

впятна 
@ папулы 
□бляшки
□  экскориации 
Ш везикулы
□  корочки 
В  трещины

Рисунок 4.4 - Х а р а к т е р и с т и к а  э л е м е н т о в  с ы п и  п р и  и д и о п а т и ч е с к о й
э р и т р о д е р м и и

Сильно выраженная эритема пораженной кожи была характерна для 11 
(65%) пациентов, умеренно выраженная -  для 5 (29%), слабо выраженная 
эритема наблюдалась у 1 (6%) пациента с ИЭД. Степень выраженности ин
фильтрации элементов сыпи была следующей: сильно выраженная -  9 (53%) 
пациентов, умеренно выраженная -  6 (35%), слабо выраженная -  2 (12%) 
пациента.

Как характерный признак высыпаний было отмечено шелушение 
элементов сыпи. Преобладающим явилось мелкопластинчатое шелушение, 
которое наблюдалось у 9 (53%) пациентов. Крупнопластинчатое шелушение 
наблюдалось у 5 (29%) пациентов, отрубевидное -  у 4 (24%), муковидное*- 
только у 2 (12%) пациентов. У 18% наблюдалась комбинация нескольких
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видов шелушения: мелкопластинчатое + отрубевидное -  1 пациент, 
крупнопластинчатое + отрубевидное -  2 пациента. Обильное шел>'шение 
было характерно для 8 (47%) пациентов, умеренное* -  для 9 (53%) (* - досто
верно большие показатели, чем при ПЭД, р<0,05). В 47% случаев 
пораженные кожные покровы имели красный цвет (рисунок 4.5). В 7% 
случаев кожные покровы имели различную окраску на разных участках тела.

12%

47%
Ш красный 
Штемно-красный
□  красно-фиолетовый
□  синюшный 
■телесны й

18%
Рисунок 4.5 - Характеристика цвета кожных покровов при 

идиопатической эритродермии

Сухость кожных покровов наблюда.чась у всех обследованных 
пациентов. 12 (70%) пациентов отмечали сильный зуд кожи, 4 (24%) -  
умеренный. Слабый характер зуда отмечал лишь 1 (6%) пациент.
Экскориации наблюдались у 4 (24%) человек. Лихенизация пораженных 
кожных покровов определялась у 13 (76%) пациентов с ИЭД. Генерализован
ный характер лихенизации с поражением кожи туловища, конечностей и шеи 
наблюдался у 11 пациентов. Клинические проявления идиопатической 
эритродермии представлены на рисунке 4.6.

Лимфаденопатия подкожных лимфатических узлов была зафиксирована 
у 13 (76%) человек с поражением как подмышечных, так и паховых лимфа
тических узлов. Средняя температура тела составила 36,9±0,4°С (max -  
37,8®С, min -  36,6®С). Температура тела выше 37°С была зафиксирована у 7 
(41%) человек. Отеки нижних конечностей наблюдались лишь у 1 пациента.

Поражение ногтевых пластинок выявлено у 16 (94%) пациентов с ИЭД 
(таблица 4.6). Поражение ногтевых пластинок кистей отмечалось у 5 пациен
тов, ногтевых пластинок стоп -  у всех пациентов с идиопатической 
эритродерм ией.

Сопутствующая соматическая патология была выявлена у 7 (41%) чело
век. Доминирующими явились заболевания сердечно-сосудистой системы.

4.3. Дифференциальная диагностика различных 
клинических форм эритродермии
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На основании анализа 261 случая эритродермии, зарегистрированного в

Рисунок 4.6. 
эритродермии

Клинические проявления идиопатической

Таблица 4.6 — Частота встречаемости и характер поражения ногтевых 
пластинок у пациентов с идиопатической эритродермией

Х арактер поражения ногтевых пла- Количество пациентов
стинок Абс. %

Нет поражения 1 6
Масляные пятна 1 6
Изменение окраски 7 41
Наперстковидная истыканность* 2 12
Шероховатая поверхность 5 29
Подногтевой гиперкератоз 5 29
Онихолизис 1 6
Сточенные ншти 3 18
Ноготь в виде крыла (онихш-рифоз) 1 6
Примечание - * - достоверные отличия от данных при псор

эритродермии, р<0,05
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Витебской области с 1998 по 2008 гг. нами выделены основные и наиболее 
значимые клинико-патоморфологические признаки различных форм эритро- 
дермии. На основании полученных данных разработана поэтапная схема 
дифференциальной диагностики эритродермических состояний, а также 
созданы сводные таблицы наиболее важных в диагностическом плане 
клинико-патоморфологических признаков эритродермий (рисунок 4.6, 
таблица 4.7). Схема дифференциальной диагностики включает следующие 
этапы:

1 этап. Развитие эритродермического состояния в первые дни жизни или 
врожденное состояние, “коллодийный” плод — ихтиозиформная 
эритродермия.

2 этап. Наличие в анамнезе предшествующего кожного заболевания, 
остаточные клинические проявления дерматоза — псориатическая, атопиче
ская или экзематозная эритродермия.

3 этап. Прием медикаментов накануне возникновения эритродермии — 
токсидермия.

4 этап. Резистентность эритродермического состояния к проводимой 
терапии, онкопатология внутренних органов — паранеопластическая 
эритродермия.

5 этап. Обнаружение в биоптатах кожи “микозных клеток”, 
микроабсцессов Потрие, атипичных клеток в периферической крови — 
эритродермическая форма кожной Т-клеточной лимфомы.

6 этап. При невозможности установления причин возникновения эритро
дермического состояния -  идиопатическая эритродермия -  требуется 
дальнейшее наблюдение и обследование для верификации диагноза.

Выводы

1. Наиболее частым фактором, провоцирующим экзематозную эритродер- 
мию, явилось применение местных раздражающих средств, что достоверно 
больше по сравнению с псориатической эритродермией, р<0,05. Факторы, 
спровоцировавшие идиопатическую эритродермию, остались неизвестными.
2. Кожа волосистой части головы при экзематозной и идиопатической 
эритродермии поражается достоверно реже, чем при псориатической эритро-
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дермии. Поражение слизистой полости рта и глаз не отмечалось ни у одного 
из обследованных пациентов с экзематозной и идиопатической эритродер- 
миями.
3. Доминирующим элементом сыпи при экзематозной и идиопатической 
эритродермиях явилось эритематозное шелушащееся пятно, преобладал уме
ренный характер сыпи (р<0,05). Клинические проявления экзематозной и 
идиопатической эритродермии характеризовались преобладанием умеренно 
выраженной эритемы, умеренным мелкопластинчатым и муковидным шелу
шением пораженной кожи. Достоверно чаше по сравнению с псориатической 
и идиопатической эритродермиями при экзематозной эритродермии выявля
лось мокнутие элементов (р<0,05). Поражения ногтевых пластин по типу “на
перстковидной” истыканности не является патогномоничным для экзематоз
ной и идиопатической эритродермии (р<0,05). Установлена достоверно мень
шая частота вовлечения в процесс ногтевых пластин при экзематозной эрит
родермии по сравнению с псориатической (р<0,05).
4. На основании ретроспективного анализа 261 случая эритродермии 
разработаны дифференциально-диагностические схема и таблицы наиболее 
значимых клинико-патоморфологических признаков различных клинических 
форм эритродермии. Диагностическая схема включает следующие этапы: при 
развитии эритродермического состояния в первые дни жизни или врож
денном состоянии, “коллодийный” плод “  ихтиозиформная эритродермия; 
наличие в анамнезе предшествующего кожного заболевания, остаточные 
клинические проявления дерматоза -  псориатическая, атопическая или эк
зематозная эритродермия; имеются сведения о приеме медикаментов 
накануне возникновения эритродермии -- токсидермия; при резистентности 
эритродермического состояния к проводимой терапии, онкопатология внут
ренних органов -  паранеопластическая эритродермия; обнаружение в биопта- 
тах кожи “микозных клеток”, микроабсцессов Потрие, атипичных клеток в 
периферической крови -  эритродермическая форма кожной Т-клеточной 
лимфомы; в случаях невозможности установления причин возникновения 
эритродермического состояния -  идиопатическая эритродермия - требуется 
дальнейшее наблюдение и обследование для верификации диагноза.
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ГЛАВА 5. МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ИЗМЕНЕНИЯ В 
КОЖЕ ПРИ ПСОРИАЗЕ

в данной главе будут приведены сведения по кожным проявлениям 
псориаза, основанные на литературных данных и данных собственных ис
следований. Они необходимы для того, чтобы провести сравнение их с та
ковыми при псориатической эритродермии. Далее будут изложены сведе
ния по морфологическим проявлениям других разновидностей эритродер- 
мий, даны их дифференциальные признаки.

Все кожные морфологические проявления псориаза можно разделить 
на несколько групп.

1. Морфологические изменения в эпидермисе.
2. Морфологические изменения в дерме и гиподерме.
3. Морфологические изменения в производных кожи.

ЭПИДЕРМИС
К морфологическим эпидермальным изменениям относятся параке

ратоз, гиперкератоз, межсосочковый акантоз, спонгиоз, внутриклеточный 
отек, микроабсцессы Мунро-Копытовского [13,76,102].

Паракератоз. Паракератоз представляет собой нарушение процессов 
дифференцировки кератиноцитов эпидермиса. Как известно, основной 
смысл дифференцировки кератиноцитов заключается в превращении их в 
мертвые роговые чешуйки, или корнеоциты, которые обладают хорошо 
выраженными барьерно-защитными свойствами и успешно противостоят 
многим, часто запредельным внешним факторам. Промежуточной стадией 
кератогенеза является формирование кератогиалина. Кератогиалин образу
ется в зернистом слое. В настоящее время этот термин признается неудач
ным, так как ни кератина, ни гиалина в кератогиалиновых гранулах зерни
стого слоя нет. В этих клетках образуются два очень важных белка: фи- 
лагрин и кератолинин [80]. Филагрин вызывает склеивание кератиновых 
филаментов, стабилизирует и ориентирует их в клетках, что сохраняется в 
последующем и в роговых чешуйках. Таким образом, филагрин участвует 
в формировании корнеоцитов, обладающих повышенными резистентными 
свойствами.

Кератолинин, или инволюкрин, также обладает повышенной устой
чивостью, в первую очередь, к действию лизосомных ферментов. Он вы
стилает внутреннюю поверхность цитолеммы зернистых кератиноцитов. В 
результате оболочка клеток становится резистентной к действию протео
литических ферментов лизосом, которые в зернистом слое начинают акти
вироваться для саморазрушения клеток и превращения их в весьма рези
стентные корнеоциты (роговые чешуйки). При паракератозе в результате
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увеличения митотической активности кератиноцитов ускоряется процесс 
прохождения этих клеток от базального слоя к поверхностным слоям. В 
результате сокращается время, необходимое для полноценной дифферен- 
цировки, нарушается процесс биосинтеза кератолинина и филагрина. По 
данным некоторых авторов [Strofling А. е.а., 1985], кератолинин, который в 
норме появляется только в зернистом слое, при псориазе обнаруживается 
уже в клетках шиповатого слоя. Естественно, это отражается на качестве 
синтезируемого кератолинина. О нарушении дифференцировки кератино
цитов при псориазе свидетельствует также появление в эпидермоцитах 
фибронектина, который в норме выявляется только в дерме и базальной 
мембране эпидермиса. Таким образом, при псориазе существенно нару
шаются биохимические механизмы дифференцировки. Морфологически 
это проявляется утолщением рогового слоя (гиперкератоз), частичным или 
полным исчезновением зернистого слоя .

Одновременно нарушается процесс разрушения ядер, поэтому кор- 
неоциты рогового слоя могут содержать палочковидные ядра. Как правило, 
паракератоз и гиперкератоз сочетаются. Паракератоз может иметь различ
ную степень выраженности: в свежих псориатических элементах он носит 
сплошной характер, в более зрелых — очаговый.

Кроме того, в кератиноцитах искажается процесс образования кера
тина и не происходит полного разрушения органелл. В связи с этим рого
вой слой представлен не роговыми чешуйками, а плоскими кератиноцита- 
ми с пикнотизированными вытянутыми палочковидными ядрами, интен
сивно окрашенными базофильно (паракератотические кератиноциты). В 
отдельных клетках базофилия ядер выражена в меньшей степени. По дан
ным Б.С. Ябленика [102], наличие ядер в роговом слое зависит от стадии 
процесса. При обострении они встречаются во всей толще рогового слоя, 
тогда как в стационарной и особенно регрессивной стадии обнаруживают
ся только в поверхностных участках рогового слоя, а ниже обнаруживается 
нормальный роговой слой. Вместе с тем, независимо от степени давности 
папулы ядра в ее роговом слое встречаются всегда. При электронной мик
роскопии в паракератотических клетках обнаруживается то или иное коли
чество неразрушенных органелл. Зернистый слой в отдельных участках 
отсутствует, если же он определяется, то в кератиноцитах этого слоя суще
ственно снижено содержание кератогиалина, и слой выявляется неотчет
ливо. Часто он может полностью исчезать [105]. Вместе с тем, некоторые 
авторы, в частности П. Юдин [102] обнаруживали в эпидермисе больных 
псориазом до 5 рядов зернистых клеток. (По мнению Ж. Дарье [12], пара
кератоз не является патогономничным признаком псориаза и встречается 
при других дерматозах.

Блестящий слой в пораженной толстой коже отсутствует в острой 
стадии, а в стадии регресса при восстановлении нормального рогового 
слоя появляется вновь [105].
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и.в. Кравцова и соавт. изучали ультраструктуру кожи больных псо
риазом до и после лечения ПУВА-ваннами. До проведения лечения они 
обнаружили в эпидермисе. Они обнаружили признаки выраженного нару
шения дифференцировки кератиноцитов. Это выражалось в снижении в 
зернистом слое количества кератогиалиновых гранул, которые имели 
сглаженные контуры и почти все полностью теряли контакты с комплек
сами тонофиламентов. Роговой слой выглядел утолщенным, состоял из 
многочисленных, плотно прилежащих друг к другу чешуек, в которых об
наруживались капли жира. В некоторых корнеоцитах встречались остатки 
ядер. После лечения количество кератогиалиновых гранул в кератиноцитах 
зернистого слоя увеличивалось, они приобретали нормальное строение и 
форму и формировали комплексы с тонофиламентозным аппаратом. Тол
щина рогового слоя уменьшалась, в корнеоцитах исчезали жировые вклю
чения и паракератоз. По собственным данным [33], паракератоз является 
достаточно постоянным признаком в стадии обострения псориаза (Рис. 
5.1). Из обследованных 30 больных у 25 больных он вьивлялся во многих 
участках эпидермиса, иногда на значительном расстоянии. При этом в па- 
ракератотических очагах выявлялось от 4 до 10 паракератотических кера
тиноцитов.

У 3 больных паракератотические очаги были немногочисленными и 
содержали в среднем 4 ряда паракератотических клеток. И только у 2 
больных в составе поверхностного слоя эпидермиса наблюдались единич
ные паракератотические очаги, состоящие из разрозненных одиночных па
ракератотических кератиноцитов или их небольших скоплений, в которых 
ядра часто находились в состоянии распада (таблица 1). Паракератотиче
ские клетки занимали всю толщу рогового слоя, что свидетельствует об 
активности процесса.

Гиперкератоз представляет собой увеличение толщины рогового 
слоя. Это утолщение наблюдается над папулами, где он не только утол
щен, но и разрыхлен, слоистый (Рис. 5.2). Гиперкератоз при псориазе явля
ется пролиферативным, т.е. он связан с избыточной митотической актив
ностью кератиноцитов и усиленным образованием роговых чешуек. Такой 
гиперкерагоз больше характерен для старых очагов. Достаточно часто ро
говой слой, наоборот, отшелушивается и отсутствует [Цветкова Г.М. и 
Мордовцев В.Н., 1986].
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Рис. 5.1. Паракератоз эпидермиса кожи больного псориазом 
в стадии обострения. Гематоксилин-эозин. Увел. Х400.

Таблица 5.1. Степень проявления паракератоза у больных псориазом

Степень выраженно
сти

сильная умеренная слабая

Кол-во больных 25 3 2

По нашим данным, гиперкератоз наблюдался у всех обследованных в 
стадии обострения больных. При этом наблюдалась следующая картина. 
Роговой слой обычно был расслоен и состоял из 10-25 рядов корнеоцитов. 
Часто нижние ряды были представлены паракератотическими кератиноци- 
тами. Наблюдалась также картина, когда в роговом слое имело место чере
дование паракератотических и гиперкератотических зон (Рис. 5.3, а). Осо
бенно выраженный гиперкератоз наблюдался в устьях волосяных фолли
кулов. В этом случае формировались роговые пробки, плотно закрываю
щие вход в волосяную воронку (Рис. 5.3, б).

Акантоз представляет собой утолщение эпидермального пласта в 
основном за счет щиповатого слоя. В руководстве Г.М. Цветковой и В.Н. 
Мордовцева [97] указано, что утолщение эпидермального пласта при акан- 
тозе может происходить и при одновременном увеличении клеточных ря
дов в шиповатом и зернистом слоях. Однако, как отмечалось выше, при 
рассмотрении паракератоза, при псориазе толщина зернистого слоя чаще, 
наоборот, уменьшается. В переводе с греческого акантоз означает “болезнь
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шиповатого слоя” [akantha - шип + osis - болезнь). При акантозе формиру
ются длинные эпидермальные гребешки, которые очень глубоко проника-

■ te :

Рис. 5.2. Гиперкератоз эпидермиса кожи больного псориазом в стадии обо
стрения. Гематоксилин-эозин. Увел. Х200.

Г ■■■

•  ̂ /-^ i  * * •
а б

Рис. 5.3. Эпидермис больного в стадии обострения: а -  чередование зон 
паракератоза и гиперкератоза, б -  выраженная роговая пробка, закрываю
щая вход в волосяную воронку. Гематоксилин-эозин. Увел.: а -  хЮО, б -  
х200.
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ют в собственно кожу (Рис. 5.4). Соответственно увеличивается длина со
сочков сосочкового слоя дермы и возникает папилломатоз. Очень часто 
отмечается утолщение удлиненных эпидермальных гребешков на конце, в 
результате чего они могут напоминать медвежью лапу (в переводе с фран
цузского акантоз означает "медвежья лапа", отсюда второе объяснение 
происхождения термина). Соответственно расширению гребешков проис
ходит сужение в этих местах сосочков, которые могут иметь вид булавы. 
Удлиненные гребешки могут иметь сложную конфигурацию, изгибаться. В 
таких случаях, особенно если направление среза не совсем отвесное, кар
тина может быть очень сложной, когда создается впечатление, что участки 
дермы находятся среди эпидермиса. Б.А. Задорожный [14] сравнивает та
кую картину с кружевом.

В межсосочковых участках шиповатый слой эпидермиса резко 
утолщен и иногда содержит до 30 клеточных рядов. Как уже отмечалось, 
он образует эпидермальные отростки, которые увеличены в длину и захо
дят глубоко в дерму. Наиболее часто они имеют цилиндрическую, конусо
видную, грушевидную и шиповидную формы. Отростки сужены в верхней 
части и расширены в нижней, иногда разветвляются и сливаются с сосед
ними отростками. Находящиеся над сосочками участки шиповатого слоя, 
напротив, редуцированы до 1-2 рядов клеток, в которых обнаруживаются 
дистрофические изменения [78].

По своим механизмам акантоз при псориазе является пролифератив
ным и характеризуется следующими тремя основными показателями [69]: 
1) значительным сокращением продолжительности клеточного цикла кера- 
тиноцитов, в первую очередь, за счет пресинтетической фазы Сь 2) воз
растанием популяции делящихся кеартиноцитов, когда в митоз вступают 
не только базальные клетки, что характерно для нормы, но и клетки шипо
ватого слоя, уже частично дифференцированные; 3) увеличением числен
ности растущих, или дифференцирующихся кератиноцитов почти до 
100%, в то время как в норме их объем составляет 60%. При этом практи
чески не остается покоящихся кератиноцитов.

В стадии прогрессирования процесса в эпидермисе резко увеличива
ется количество митотически делящихся клеток, причем большое количе
ство митозов приходится на его патологические формы. Митотически де
лящиеся клетки находятся преимущественно в базальном слое, хотя доста
точно большое количество митозов происходит также и в супрабазальных 
слоях. По отношению к общему количеству клезок эта цифра, однако, не
велика.

Митотическая активность кератиноцитов, рассчитывающаяся по от
ношению к общему количеству клеток, возрастает в среднем до 12 %о в ба
зальном и до 10,8%о в супрабазальных слоях. В контроле у здоровых лиц 
уровень митотической активности кератиноцитов крайне низкий и состав
ляет 0,5-0,7%о.
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Е.И. Сизовым (1979) была дана характеристика режима пролифера
ции клеток эпидермиса в период прогрессирования псориаза. Показано 
увеличение митотического индекса, возрастание интенсивности вступле
ния клеток в митоз, укорочение митотического времени, повышение со
держания патологических форм делящихся клеточных элементов наряду с 
постоянным соотношением фаз митоза. В зоне непораженной кожи пере
численные изменения были менее интенсивными, чем в зоне высыпаний. 
Увеличение митотической активности на 21,3%, нарушение соотношений 
фаз митоза, главным образом за счет увеличения метафаз (43,4%) по срав
нению с профазами (31,2%), а также увеличение патологических форм ми
тозов до 24,7% в основном за счет К-митозов отметили у больных псориа
зом в местах псориатических эффлоресценций. Пользуясь ауторадиогра
фическим методом, Н. Pullman и соавт.(1974) в биопатах здоровых и боль
ных псориазом произвели сравнение времени клеточного цикла в эпидер
мисе. Оказалось, что при псориазе время клеточного цикла (ts)=l 14 ± 20ч, 
а у здоровых — 382 ± 9,6ч. Время синтеза ДНК было существенно увели
чено. Так, у больных псориазом ts=14,4 ± 1.9, у здоровых — 6,6 ± 0,55ч. То 
же отмечалось и в отношении длительности митоза; у больных она состав
ляла 3,5 + 0,8, у здоровых 1,2 + 0,17 ч. Характерно, что и в клинически не
пораженной коже у больных псориазом число митозов и время синтеза 
ДНК также увеличены.

По данным Т.Г.Рукша и соавт., митотическая активность кератино- 
цитов при псориазе зависит от возраста. Она несколько ниже при давности 
заболевания 0-10 лет (9,96 %), чем при давности от 1! до 20 лет и (11,3 %) 

В собственных исследованиях установлено, что в коже здоровых 
людей-добровольцев эпидермис имел относительно небольшую толщину и 
состоял из базального, 3-5 рядов шиповатого, 2-3 рядов зернистого и рого
вого слоя (Рис. 5.4,а). Эпидермальные гребешки были небольшими. Их 
ширина составляла 59,1 мкм (5,1 диаметров кератиноцитов), а длина - 50,3 
мкм, или 4,5 диаметров кератиноцитов). Толщина надсосочкового эпидер
миса составляла 7,3 диаметра клеток базального, шиповатого и зернистого 
слоев.

При псориазе в стадии обострения у больных наблюдался выражен
ный акантоз (Рис. 5.4, б). Эпидер.мис был резко утолщен и формировал 
длинные и достаточно широкие гребешки. Их длина соответствовала 283,4 
мкм, или 23,6 диаметров клеток, тогда как ширина была достоверно 
меньше (Р< 0.05) и составляла 204,3 мкм (16,3 диаметров). Толщина надсо
сочкового эпидермиса достоверно снижалась по сравнению с контролем и 
составляла 4,7 диаметра клеток базального, шиповатого и зернистого сло
ев.

Наблюдалось изменение строения кератиноцитов шиповатого слоя по 
направлению от супрабазального ряда к зернистому слою. Вначале, в над- 
базальных рядах, клетки имели вытянутую в вертикальном направлении
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форму и небольшие размеры. Объем цитоплазмы в них был невелик. Ядра 
клеток имели ту же ориентацию, в них преобладал гетерохроматин, выяв
лялись ядрышки небольших размеров. По мере продвижения к зернистому 
слою кератиноциты постепенно увеличивались в размерах, округлялись, 
иногда несколько уплощались. В них увеличивались площадь цитоплазмы, 
ядер и ядрышек, причем в ядрах начинал приобретать эухроматин. Нако
нец, кератиноциты, расположенные непосредственно под зернистым сло
ем, были вытянуты в горизонтальном направлении, имели крупные разме
ры, достаточно крупное ядро, вытянутое в продольном направлении. Во 
многих ядрах исчезали или значительно уменьшались в размерах ядрыш
ки. В цитоплазме появлялась мельчайшая зернистость, представляющаяся 
собой гранулы кератогиалина.

В некоторых случаях в шиповатом слое встречались роговые жем
чужины (Рис. 5.5). Они представляют собой округлые тела, образованные 
кератиноцитами на разных стадиях терминальной дифференцировки. По 
периферии находятся шиповатые клетки крупных размеров со светлыми 
ядрами и ядрышками. Эти клетки формируют наружную зону жемчужины. 
В центре находятся более темные и мелкие клетки вытянутой формы, в ци
топлазме которых обнаруживаются гранулы кератогиалина. Наиболее цен
трально располагаются оксифильные массы кератина. Мы рассматриваем 
роговые жемчужины как факт нарушения дифференцировки кератиноци- 
тов при псориазе, как пример ускоренного их созревания.
Выявленные изменения в структуре шиповатых кератиноцитов в зависи
мости от расположения их в шиповатом слое свидетельствуют о происхо
дящей в клетках ускоренной дифференцировке. Из литературы известно, 
что по своим механизмам акантоз при псориазе является пролифератив
ным и характеризуется следующими тремя основными показателями 
[97]: значительным сокращением продолжительности клеточного цикла 
кератиноцитов, в первую очередь, за счет пресинтетической фазы Сь воз
растанием популяции делящихся кератиноцитов, когда в>1итоз вступают 
не только базальные клетки, что характерно для нормы, но и клетки шипо
ватого слоя, уже частично дифференцированные; увеличением численно
сти растущих, или дифференцирующихся кератиноцитов почти до 100%, в 
то время как в норме их объем составляет 60%. При этом практически не 
остается покоящихся кератиноцитов.

В свете современных представлений о кинетике клеточных популяций 
и ее роли в гомеостазе тканей представляют интерес не только (и не столь
ко) данные о митотической активности, но также интенсивность запро
граммированной гибели клеток (апоптоза) как функциональной противо
положности митоза, и соотношение этих показателей. В настоящее время

83



V

w-ч- -if

ш
- ' " S % rfn.

а б
Рис. 5.4. Строение эпидермиса нормальной кожи (а) и кожи больным псо
риазом в стадии обострения. Выраженный акантоз (б) в псориатическом 
эпидермисе. Окраска: а - по Гейденгайну, б -гематоксилин-эозин,. Увел.: а 
-  хЮО, б -  х200, в - х400.

И
ш

Рис. 5.5. Роговые жемчужины на разном уровне шиповатого слоя эпидер
миса кожи больного псориазом в стадии обострения. Гематоксилин-эозин. 
Увел. х400.

твердо установлено, что нормальный гомеостаз любой ткани поддержива
ется определенным соотношением этих двух процессов. Адаптивные пере
стройки ткани сопровождаются изменением этого соотношения в одну ли
бо в другую сторону. Поскольку основной клеточной популяцией в эпи
дермисе как ткани является популяция кератиноцитов, то изучение при

84



псориазе таких показателей клеточной кинетики кератиноцитов, как мито
тическая активность и апоптотическая гибель клеток, представляется 
весьма интересным. Однако в литературе сведения, затрагивающие этот 
вопрос, крайне немногочисленны.

По данным исследования Т.Г. Рукша и соавт., посвященного изуче
нию митотической активности и апоптотической гибели кератиноцитов 
при распространенном псориазе в зависимости от давности заболевания, 
апоптотически гибнущие кератиноциты, выявленные методом TUNEL, 
локализовались в основном базальном слое эпидермиса. Их количество со
ставляло 12,3% у больных с длительностью заболевания от О до 10 лет и 
16,4% при его длительности от 11 до 20 лет. Митотическая активность ке
ратиноцитов составляла соответственно 9,9 и 11,3%. После проведенного 
лечения (гипосенсибилизирующая и дезинтоксикационная терапия) на
блюдалось увеличение апоптотической гибели клеток (более выраженное 
при меньшей продолжительности заболевания) и снижение интенсивности 
их митотической активности и в результате -  толщины эпидермиса, при
чем более выраженное у больных, у которых длительность заболевания 
была меньше.

Эта работа показывает, насколько важно для поддержания гомеоста
за эпидермиса соотношение двух обсуждаемых процессов. Цитируемые 
авторы считают, что изменение процессов апоптоза при псориазе является 
важной составной частью патогенеза псориаза, и определение числа апоп
тотически измененных кератиноцитов в эпидермисе может явиться скри
нинговым тестом оценки эффективности лечения. На наш взгляд, еще бо
лее ценным показателем может явиться соотношение показателей митоти
ческой активности и апоптотической гибели кератиноцитов.

Нами установлено [63], что в эпидермисе здоровых людей- 
добровольцев митотически делящиеся клетки практически не встречались, 
а содержание апоптотически измененных кератиноцитов составляло около 
1% (0,98%). В эпидермисе псориатических очагов в стадии обострения ре
гистрировались высокие показатели митотической активности кератино
цитов, причем митотически делящиеся клетки обнаруживались не только в 
базальном слое, что характерно для нормы, но и на разных уровнях шипо
ватого слоя (Рис. 5.6, а). Встречались патологические митозы. Подсчет ми
тотически делящихся клеток показал, что их число, рассчитанное по отно
шению к общему количеству клеток, в коже больных псориазом в стадии 
обострения составляло 13,1%. В то же время число гибнущих путем 
апоптоза кератиноцитов увеличивалось. В стадии прогрессирования оно 
составляло 8,5% по отношению к общему количеству кератиноцитов. Од
нако такой казалось бы возросшей степени гибели кератиноцитов оказыва
ется недостаточно для уравновешивания возросшей пролиферативной ак
тивности клеток, поддержания гомеостаза эпидермиса как ткани. В резуль
тате толщина эпидермиса резко увеличивалась наряду с изменением его
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морфофункциональных признаков. Таким образом, при псориазе такая 
тканевая система, как эпидермис, переключается на такой уровень клеточ
ной кинетики, когда создаются условия для избыточной наработки керати- 
ноциз-ов, что ведет к резкому увеличению толщины эпидермиса.

Морфология апоптотических гибнущих кератиноцитов характерна. 
Ядра клеток, подвергающихся апоптозу, уплотняются, становятся гиперба- 
зофильными. Хроматин в них концентрируется около ядерной оболочки. 
Ядрышки не выявляются. Часто ядра принимают зазубренный или полу
лунный вид. Цитоплазма становится бесструктурной, и создается впечат
ление, что ядро окружено пустым кольцевидным участком. Иногда в цито
плазме наблюдаются оксифильные участки, но никогда не выявляются гра
нулы кераз'огиалина. Такие клетки нарушают общую архитектуру эпидер
миса (Рис. 5.6, б).

Таким образом, более высокий уровень митотической активности и 
достаточно низкий уровень апоптотической гибели кератиноцитов при 
псориазе в стадии обострения приводит к образованию большего количе
ства клеток и формированию более широких эпидермальных гребешков.

Спонгиоз. Спонгиоз представляет собой межклеточный отек с пре
обладанием экссудативного компонента шиповатого слоя, наблюдающий
ся при воспалительных процессах [Цветкова Г.М., Мордовцев В.Н., 1986]. 
В результате этого происходит растяжение, иногда разрыв десмосом и ско
пление жидкости в межклеточных пространствах с образованием микро
полостей. В силу отростчатой формы шиповатых клеток формируется 
своеобразное подобие губки, что и определило название данного морфоло
гического признака (лат. spongia - губка). В расширенных межклеточных 
канальцах могут располагаться нейтрофилы и лимфоциты, иногда в виде 
гнезд. Спонгиоз считают признаком, наиболее характерным для стацио
нарной стадии псориаза. Вместе с тем, он обнаруживается и в стадии обо
стрения. Наряду со спонгиозом в эту стадию может наблюдаться и внутри- 
ютеточный отек, проявляющийся формированием микрополостей вокруг 
ядер шиповатых кератиноцитов (перинуклеарная вакуолизация). [14].

И.В. Кравцова и соавт. [] изучали ультраструктуру кожи больных псо
риазом до и после лечения ПУВА-ваннами. До проведения лечения они 
обнаружили в эпидермисе выраженный меэ- и внутриклеточный отек, на
рушение межклеточных контактов с отрывом десмосом от соседних кле
ток. Изменялся тонофиламентозный аппарат кератиноцитов базального.
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Рис. 5.6. Митотически делящиеся (а) и апоптотически измененные (б) ке- 
ратиноциты в эпидермисе кожи больного псориазом в стадии обострения. 
Гематоксилин-эозин. Увел.: а - х900, б - х400.

шиповатого и зернистого слоев: тонофиламенты были немногочисленны
ми, короткими и тонкими, нарушалась их ориентация. Указанные измене
ния лежат в основе спонгиоза. После лечения больных ПУВА-ваннами от
мечалось уменьшение межклеточного отека, что сопровождалось норма
лизацией строения эпидермиса: возрастало количество десмосом с восста
новлением их нормального строения, увеличивалось количество тонофи- 
ламентов обычного строения и комплексов их с десмосомами.

По собственным наблюдениям, спонгиоз не всегда является обяза
тельным атрибутом морфологических проявлений псориаза в стадии обо
стрения, причем степень его выраженности может быть минимальна. Так, 
из 30 обследованных нами больных псориазом в стадии обострения спон- 
гиотические изменения в эпидермисе были выявлены только у 20 пациен
тов, причем у половины их проявления спонгиоза были скудными: обна
руживались небольшие группы спонгиозных кератиноцитов. Численность 
клеток в этих группах составляла около 20 (Рис. 5.7, а). Гораздо чаще на
блюдался внутрикаеточный отек (Рис. 5.7, б). Такие эдематозные клетки 
также располагались группами по 4-5 клеток, хотя встречались и одиноч
ные клетки.
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Рис. 5.7. Спонгиоз (а, в нижнем левом углу) и внутриклеточный отек в 
эпидермисе кожи больного псориазом в стадии обострения (б). Гематокси- 
лин-эозин. Увел.: а-х900, б - х400.

Микроабсцессы Мунро-Копытовского. Милиарные абсцессы 
(микроабсцессы Мунро-Копытовского) представляют собой единичные 
лейкоциты и лимфоциты, а иногда скопления нейтрофилов в виде отдель
ных гнезд в роговом слое на разной высоте и в шиповатом слое непосред
ственно под роговым слоем. В состав микроабсцессов входят не только со
хранившиеся, но и частично разрушенные лейкоциты [104]. В настоящее 
время формирование микроабсцессов Мунро-Копытовского связывают с 
тем, что псориатически измененные кератиноциты приобретают способ
ность секретировать интерлейкин-8 (ИЛ-8), который является сильным 
стимулятором миграции нейтрофилов. Как показано, это вещество выраба
тывается не только кератиноцитами псориатических поражений, но также 
макрофагами, лимфоцитами, синовиальными фибробластами и рядом дру
гих клеток и является мощным хематтрактантом не только для нейтрофи
лов, но и для макрофагов, лимфоцитов и эозинофилов. Помимо этой ос
новной функции ИЛ-8 способствует усилению адгезивных свойств ней
трофилов, изменению их формы, а также генерации ими активных форм 
кислорода и активации пентозофосфатиого шунта, необходимого для про
дукции этих форм. Отсюда становятся понятными причины разрушения 
нейтрофилов в очагах микроабсцессов Мунро-Копытовского.
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Микроабсцессы Мунро-Копытовского могут лежать в виде отдель
ных фокусов в роговом слое на различной высоте. Они чаще обнаружива
ются в свежих элементах, тогда как в старых их немного или они отсутст
вуют. Как указывает Б.С. Ябленик [Ю4], микроабсцессы Мунро- 
Копытовского для псориаза не являются патогномоничными, т.к. встреча
ются при себорейном дерматите, стойком акродерматите Галлопо, гоно
рейном кератозе и каплевидном парапсориазе.

По собственным данным, наличие микроабсцессов Мунро- 
Копытовского не является абсолютно обязательным морфологическим 
признаком псориаза. Эти структурные элементы отсутствовали в большин
стве исследованных нами биоптатах кожи больных псориазом в стадии 
обострения (прогресса) при ярко выраженных других его морфологиче
ских признаках. В наблюдаемых нами случаях микроабсцессы располага
лись в утолщенном роговом слое, в том числе и в его паракератотически 
измененных участках. Лейкоциты в очагах микроабсцессов чаще всего на
ходились в состоянии распада с формированием ядерной пыли (Рис. 5.8).

Следует обсудить одну терминологическую неточность, на наш 
взгляд, путаницу. В дерматологической литературе выход лейкоцитов в 
эпидермис определяют термином “экзоцитоз”. На правильности данного 
термина следует остановиться. В переводе с греческого он означает “из 
клетки” (ехо - вон, наружу, вне -г cy/os, kytos - клетка). Таким образом, эк
зоцитоз, как принято в гистологии, представляет собой транспорт веществ 
из клетки во внеклеточную среду, но ни в коем случае не выход соедини
тельнотканных клеток в эпителиальную ткань. Для обозначения последне
го явления существуют более точные термины, такие, как “инфильтрация”, 
“периполез».

Ультраструктурное исследование эпидермиса в очагах поражения 
показало, что кератиноциты одного и того же слоя имеют неодинаковое 
строение [70]. Часть из них имеет признаки повышенной функциональной 
активности, характеризующейся увеличением объема ядра, количества ор- 
ганелл, особенно рибосом, расширением пластинчатого комплекса Голь
джи. Другие клетки малоактивны, с признаками внутриклеточного отека.
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Рис. 5.8. Микроабсцесс Мунро Копытовского в паракератотическом 
роговом слое эпидермиса больного псориазом в стадии обострения. Боль
шинство лейкоцитов в состоянии распада с образованием ядерной пыли. 
Под микроабсцессом видны паракератотические клетки. Гематоксилин- 
эозин. Увел. х400.

В тех и других клетках значительно меньше, чем в норме, тонофила- 
ментов. Межклеточные промежутки распзирены, но структура десмосом 
сохранена, часто встречаются щелевидные контакты. Цитолемма кератино- 
цитов извилиста, в результате чего их поверхность увеличена, что соответ
ствует снижению плотноеги расположения поверхностных рецепторов, 
связанных с аденилатциклазой и их способности связывать медиаторы, 
приводящие к увеличению содержания в клетках цАМР. Последнее об
стоятельство приводит к снижению содержания цАМР, что может отчасти 
объяснить нарущение дифференцировки эпителиоцитов и их высокую про
лиферативную активность. Размеры и количество гранул кератогиалина 
уменьщены, а в отдельных участках они отсутствуют. Количество пла
стинчатых гранул увеличено, структура их отличается от нормальной: 
уменьщено расстояние между темными полосами и появляются электрон
но-прозрачные щели, встречаются пластинчатые гранулы с циркулярным 
расположением мембраны. В паракератотических участках щиповатые 
эпителиоциты содержат остатки ядер, органеллы в электронно-плотной ци
топлазме и липидные капли. В межклеточных промежутках довольно плот
ное гомогенное вещество и сохраненные, хотя и уменьшенные в числе дес
мосомы; краевая полоса в шиповатых эпителиоцитах не выявляется. При
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сканирующей электронной микроскопии в клетках обнаружены микровор
синки, поры и отверстия, что считается признаком их незрелости. Призна
ками нарушения диффереицировки кератиноцитов являются также сле
дующие:
1. Значительное расширение межклеточных пространств и образование в 

базальных кератиноцитов причудливых выростов, направленных в дер
му.

2. Нарушения целостности базальной мембраны.
3. Удлиняются кератиновые филаменты, связанные с десмосомами.
4. Резко снижается количество и размер кератогиалиновых гранул в зерни

стом слое, не обнаруживаются гранулы Одланда в шиповатом и зерни
стом слоях.

5. Корнеоциты лишены утолщенной плазмалеммы - ороговевшей оболоч
ки.

Большой интерес представляет наличие и распределение в кератино- 
цитах псориатических очагов гликогена.

Как известно из литературных данных, в нормальном эпидермисе гли
коген отсутствует, однако в значительных количествах выявляется в нем в 
эмбриональном периоде, при регенераторном процессе и некоторых забо
леваниях [9,29,84]. При регенераторном процессе зависимость окраски на 
гликоген от состояния подлежащей дермы. Если под регенерирующим 
эпидермисом выявляется жизнеспособная старая или вновь образованная 
грануляционная соединительная ткань, то в обычно утолщенном эпидер
мисе содержится большое количество гликогена. В этом случае между ре
генерирующим эпидермисом и соединительной тканью выявляется ба
зальная мембрана, содержащая гликопротеины. В тех же случаях, когда 
какой-либо участок эпидермиса располагается на старой соединительной 
ткани, бедной сосудами, между эпидермисом и соединительной тканью не 
формируется базальная мембрана, он отслаивается и его клетки содержат 
малое количество коллагена. В более поздние сроки заживления ран харак
тер распределения гранулярного гликогена в эпидермисе мало отличается 
от описанного, но в участках, где пролиферативные изменения давно ис
чезли, не обнаруживается [9].

Как указывает И.Н. Михайлов [29], опираясь на собственные данные 
и данные других исследователей, функциональное значение гликогена в 
регенераторном процессе (надо полагать, и при тех заболеваниях, когда 
имеют место проявления регенераторного процесса) заключается в постав
ке энергии для белкового синтеза прежде всего в процессе ороговения в 
условиях плохого снабжения клеток верхних слоев эпидермиса кислоро
дом и глюкозой, что имеет место при акантозе. Эти данные позволяют сде
лать вывод о том, что гликоген выявляется в малодифференцированных и 
пролиферирующих клетках эпидермиса, синтезирующих кератин, исчезая 
в терминально дифференцированных корнеоцитах, и, таким образом, его
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экспрессия может быть показателем осуществляющейся интенсивной 
дифференцировки кератиноцитов, в том числе и при псориазе.

По данным Б.А. Задорожного [15], распределение гликогена при псо
риазе в эпидермисе неравномерное, что, как считает автор, может зависеть 
от интенсивности обменных процессов в различных отделах кожи. В про
грессирующей стадии в эпидермисе выявляется выраженное накопление 
гранул гликогена, окрашенных в пурпурно-красньпй цвет при ШИК- 
реакции, причем наибольшее содержание отмечалось в базальном (3+, 4+) 
и шиповатом (4+, 5+) слоях, особенно в отростках шиповатых кератиноци
тов.

По нашим данным [44], гликоген в кератиноцитах выявлялся в 60% 
обследованных больных. Его распределение отмечалось определенными 
особенностями. Как правило, он обнаруживался в цитоплазме кератиноци
тов центров эпидермальных гребешков, причем отсутствовал в клетках 
базального слоя и клетках 3-4 нижних рядов шиповатого слоя (Рис. 5.9, а). 
В кератиноцитах, расположенных выше, гликоген определялся в виде мел
ких гранул малинового цвета. Распределение его по цитоплазме клеток ха
рактеризовалось несколькими вариантами. В одних случаях гранулы био
полимера были рассредоточены по цитоплазме равномерно. В других слу
чаях отмечалось скопление его на одном из полюсов -  нижнем, верхнем 
или боковых. В третьих случаях гликоген локализовался вблизи клеточной 
оболочки, тогда как в остальной цитоплазме его содержание было незна
чительным (Рис. 5.9, г). В клеточных ядрах окраска на гликоген была от
рицательной. Окрашивание распространялось на клетки всех рядов шипо
ватого слоя, расположенных выше 3-4 рядов, причем его интенсивность 
постепенно убывала по направлению вверх. Оно исчезало в клетках зерни
стого слоя, а в зонах паракератоза постепенно переходило в еле заметный 
малиновый фон (Рис. 5.9, б). Таким образом, в центре каждого эпидер
мального гребешка формировался относительно правильный столбик гли
когенсодержащих кератиноцитов. Этот столбик расширялся кверху. Чем 
более выраженным был акантоз эпидермиса, тем интенсивнее была окра
ска кератиноцитов на гликоген. При продолжении эпидермального гре
бешка в наружное корневое влагалище в его клетках также в значительном 
количестве выявлялся гликоген (Рис. 5.9, в).

В кератиноцитах, расположенных над дермальными сосочками, гли
коген во всех случаях отсутствовал либо выявлялся в незначительных ко
личествах (Рис. 9, а, б).

По длине эпидермального пласта распределение зон с положительной 
реакцией на гликоген было неравномерным. В одних участках реакция бы
ла резко положительной, тогда как в соседних могла быть слабо выражена 
или окрашивание отсутствовало.
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Рис. 5.9. Распределение гликогена в эпидермисе (а,б,г) и эпителия наруж
ного волосяного влагалища (в) кожи больного псориазом в стадии обост
рения. Окраска по Риттеру-Олессону. Увел.; а,в -  х200, б -  х400, г -  х900.

Клетки Лаигерганса эпидермиса

Большой интерес представляют исследования, посвященные измене
ниям при псориазе другой важной клеточной популяции эпидермиса, ка
кой являются эпидермальные клетки Лангерганса. Эти клетки представля
ют собой разновидность тканевых макрофагов (внутриэпидермальные 
макрофаги).

Клетки Лангерганса (КЛ), впервые описанные в 1868 г. немецким 
гистологом П. Лангергансом, являются отростчатыми клетками, форми
рующими в эпидермисе за счет своих протяженных отростков сеть, улав
ливающую антигены внешней среды. Эти клетки включены в группу ден-

93



тритных клеток, осуществляющих антигенную презентацию Т-хелперам. 
Дентритные клетки представляют собой первую линию защиты организма 
на пути антигенов внещней среды. Эти клетки участвуют в иммунных ре
акциях организма, развертывающихся как в коже, так и в периферических 
органах иммунной системы [31,32,35,73,74]. Жизненный цикл КЛ состоит 
из двух фаз. В первую фазу они находятся в эпидермисе и осуществляют 
фагоцитоз антигенов, которые затем могут переносить в регионарные 
лимфоузлы. В коже КЛ могут захватывать антигены не только из окру
жающей среды, но и из кровотока, а также способны мигрировать к местам 
инвазии микроорганизмов, опухолевого роста или некроза тканей. После 
захвата антигенов КЛ под влиянием микроокружения созревают, превра
щаются в зрелые клетки, перестают захватывать новые антигены, но про
цессируют фагоцитированные ранее и представляют информацию о них Т- 
лимфоцитам, индуцируя иммунный ответ. После миграции в лимфоузлы 
КЛ заселяют Т-зоны, превращаются в интердигитирующие клетки, при 
этом в значительной степени утрачивают фагоцитарную активность, но 
приобретают способность активировать «наивные» Т-лимфоциты-хелперы. 
Таким образом, КЛ играют важную роль в иммунологической защите ор
ганизма.

Неиммунные функции клеток Лангерганса заключаются прежде все
го в том, что они, как показано рядом авторов [Allen T.D., Potten C.S., 1974, 
1975 е.а.], являются центром эпидермальной пролиферативной единицы, 
играют важную роль в ее функционировании, поддерживая митотическую 
активность кератиноцитов в составе этой единицы на низком уровне и тем 
самым определяя организацию эпидермального пласта. Эти же авторы по
казали накопление в клетках Лангерганса эпидермального кейлона, подав
ляющего митотическую активность, однако неясно, обладают ли клетки 
способностью его синтезировать, или просто депонируют. Есть сведения о 
способности клеток Лангерганса инициировать апоптоз эпителиоцитов. 
Существуют сведения об эндокринных функциях КЛ. Следовательно, дан
ные клетки играют важную роль в функциональных отправлениях кожи.

Ранее нами было показано, что функциональное состояние КЛ суще
ственно изменяется при ряде патологических состояний организма, причем 
отмечается положительная корреляция между их патологическими изме
нениями в них со степенью тяжести соматических заболеваний. Было 
предложено проводить оценку состояния данных клеток с диагностиче
ской и прогностической целью [32]. Понятно, что изучение этих клеток 
при гиперпролиферативных процессах в эпидермисе, в том числе и при 
псориазе, может дать новые сведения о патогенезе этих процессов, а также 
позволит использовать изменения в их популяции для диагностики псо
риатической эритродермии. В этом отношении клетки Лангерганса иссле
дованы недостаточно, в первую очередь при псориатической эритродер
мии.
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судативной форме псорииа морфологече^кн^^^ Установили, что при экс- 
герганса более вьфажены, чем Z  ь ®  Лан-
менниой литературе сведения о морфологи” « совре-
риазе в определенной степени ппотивопрц т™ '' Лангерганса при псо- 
(IMS). ,ош,,ес™„ „ „ о .  Z r ~ ^ „ ™ r  ■ “  '1^
временным снижением прочности связи к ^ т о Г ^ * "  « одно-
тиноцитами. Межклеточные пространства oaL  кера-
клеток появляются гипертрофированные ® Ц«™плазме
Щие, очевидно, функцию транспорта антиген”^о'* осуществляю-
ния митохондриального аппарата ютеток По °'™ечаются таюке измене- 
» В-Н. М о р * .„ е „  с « . „ . ( Т О з Г ™  Г п Г " “ "  "
Ганса при псориазе снижается они становяте Лангер-
пределяются менее ретулярно СогласнГсвеГ «^остчатыми и рас- 
авторами [Jarrett А., 1973], количество данньмк'?"’’ другими
нивается, они вь.деляют свои биологи^^^ псориазе увели-
изменяют нормальные меж^ето“ Зм1ю ^^^^^ 
собствуют его дискомплексации 3tT Z 1 «  ® эпидермисе и спо-

ИО, что на ранних стадиях в эпидермисе nconL 
кдеток Лангерганса примерно соответс^еГ™ ”^ ’' ” '’' 
поздних стадиях формирования очага чиДо '̂ ^к на более
при одновременном увеличении числа Т cvn ®̂®-̂ ‘*чи'*Дется вдвое
числа Т-хелперов. По данным J. Ashwor* Л  П98бГ  ” “ 'и
ное (на 1 мм эпидермиса) и относительное Гна 7 0 n^i’ изучавшим абсолют- 
тов) количество клеток Лангерганса в очагах базальных кератиноци- 
зом, абсолютное число клеток ЛангергансГбыТ'^®”™ 
ских бляшках по сравнению с видимо здоров^ псориатиче-
оазальным кератиноцитам было снижено °™ошение их к
количество клеток Лангерганса приближалось?^ Регресса относительное 
число при этом оставалось высокиГв “ о з абсолютное их
ное количество ютеток Лангерганса соответствов?Г“°” «э-носитель- 

По данным М. С. Y. Непр е а п Г Л  
пическими методами изучали взаимодейс™ ™ ’’*’’® '̂"‘"'эронномикроско- 
эпидермальных лимфоцитов и кератино,. Лангерганса, внутри-
обнаруживаются тесные межклеточные кон?** ^ ^  больных псориазом, 
дермиса. Авторы придают большое з1ч1ш1е Т  
ствиях при псориазе протеазам вырабат^вТ ^е*>стеточных взаимодей- 
|стеточное пространство тютетками в меж-
ную адгезию в эпидермисе. ерганса, и снижающим межклеточ-

П о  Д ЗН Н Ы М  3 .  H o r n c V  Р я

шек синтезируют М1Р-За хемокин J ’ псориатических бля-
sopb., „
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клеток. В нормальном эпидермисе указанный хемокин отстутсвует. По 
данным И.В. Кравцовой и соавт. [2000], посвященным изучению ультра
структуры кожи больных вульгарным псориазом, клетки Лангерганса вы
являлись в шиповатом слое, имели немногочисленные органеллы, гранулы 
Бирбека. Цитоплазма клеток была вакуолизирована. После проведенного 
курса ПУВА-терапии происходило восстановление ультраструктуры кле
ток Лангерганса, о чем свидетельствовало наличие развитых органелл (ми
тохондрий, эндоплазматической сети, комплекса Гольджи, рибосом, лизо- 
сом) и многочисленных гранул Бирбека, отсутствие вакуолизации. В от
дельных клетках были сильно расширены цистерны эндоплазматической 
сети, встречались единичные гранулы Бирбека и вакуоли.

Ранее нами были изучены распределение и морфология клеток Лан
герганса у больных псориазом до и после лечения их общепринятыми ме
тодами и с помощью КВЧ-терапии [6]. Параллельно исследовалась кожа 
здоровых людей-добровольцев. В результате исследования установлено, 
что у здоровых людей эпидермальные клетки Лангерганса имеют отрост- 
чатую форму. Отростки направляются в разные стороны от перикариона 
клетки, но преимущественно вверх, к зернистому слою, и в стороны, к от
росткам соседних клеток, с которыми контактируют. В результате форми
руется своеобразная сеть из отростков клеток. Отростки, уходящие к зер
нистому слою, часто заканчиваются пуговчатыми утолщениями. Некото
рая часть отростков направляется вниз, к базальной мембране, а затем ухо
дит в дерму и контактирует с гемокапиллярами. Локализуются клетки Лан
герганса в базальном слое и в нижних рядах шиповатого слоя. Среднее ко
личество клеток составляет 300 на 1 кв. мм, а отростков - 2,7 на одну клет
ку. Активность АТФазы в клетках составляет 2,5-3,7 усл.ед. в перикарио- 
нах и несколько ниже в отростках. У больных псориазом количество кле
ток Лангерганса в эпидермисе возрастало до 340-570 на 1 кв. мм, что дос
товерно превышало контрольные величины. Существенно изменялись 
морфология и распределение клеток. Они несколько уменьшались в разме
рах, снижалась их отростчатость. Нарушалось расположение клеток: часто 
они принимали ярусное, в несколько рядов, расположение на разной высо
те резко утолщенного шиповатого слоя, иногда формируя скопления по 6-8 
клеток. Активность АТФазы в клетках в таких скоплениях была несколько 
ниже, чем в одиночно расположенных клетках. Большинство клеток сме
щалось в более высокие слои эпидермиса и даже в слабо выраженный зер
нистый слой. Значительная часть отростков клеток приобретала верти
кальное положение, устремляясь к роговому слою, иногда формируя под 
ним сплетения.

В результате проведенного лечения методом КВЧ - терапии и нестеро
идными противовоспалительными мазями у больных наступала ремиссия и 
отмечалось значительное улучшение состояния кожного покрова, его 
внешнего вида. Толщина эпидермиса уменьшалась, снижались явления
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акантоза и паракератоза. Количество клеток Лангерганса уменьшалось и 
приближалось к норме, а в некоторых случаях падало ниже нее. В клетках 
снижалась активность АТФазы. Клетки принимали более упорядоченное 
расположение в эпидермисе. Одновременно происходили изменения со 
стороны кератиноцитов, в которых существенно снижалась митотическая 
активность и, напротив, существенно возрастала апоптотическая гибель. 
Эти данные свидетельствуют о важной роли клеток Лангерганса в патоге
незе псориаза, а также в процессах нормализации эпидермального пласта в 
результате проведенного лечения.

Изменения со стороны клеток Лангерганса при псориазе свидетельст
вуют не только об их увеличении, но и существенном нарушении строения 
и распределения в эпидермисе. Такие клетки Лангерганса, очевидно, не 
только не могут выполнять свои митозингибирующие функции, но и, оче
видно, сами становятся источником биологически активных веществ, ак
тивирующих пролиферацию кератиноцитов [Jarrett А., 1973]. Кроме того, 
по мнению автора, увеличенная в числе популяция клеток Лангерганса 
эпидермиса может приводить к механическому нарушению эпидермальной 
структуры и способствовать возрастанию в нем пролиферативных процес
сов. Мы подробно привели результаты исследования клеток Лангерганса 
при псориазе потому, что при других заболеваниях, в частности, при АД, 
может складываться похожая ситуация.

Нами исследованы клетки Лангерганса эпидермиса здоровых лю- 
дей-добровольцев, а также больных псориазом в стадии обострения 
[45,46] . В результате исследования установлено, что у больных псориа
зом количество клеток Лангерганса к эпидермисе возрастало до 589,9 на 1 
мм , что достоверно превышало контрольные величины (Р < 0,01). Актив
ность АТФазы составляла 3,0 уел. ед., что было достоверно ниже кон
трольных значений (Р < 0,01). Существенно изменялись морфология и рас
пределение клеток. Они уменьщались в размерах, снижалась их отростча- 
тость. Нарушался характер топографии клеток: они часто принимали 
ярусное расположение по толщине эпидермального пласта, формировали 
скопления по 5-8 клеток. Активность АТФазы в клетках таких скоплений 
была ниже, чем в одиночно расположенных клетках. Большинство клеток 
смещалось в более высокие зоны шиповатого слоя и даже в слабо выра
женный зернистый слой. Большая часть отростков клеток приобретала 
вертикальное направление, устремляясь к роговому слою, иногда форми
руя под ним сплетения (Рис. 5.10, б). Часть клеток находилась в состоянии 
распада. Обращало на себя внимание также то обстоятельство, что актив
ность АТФазы в клетках становилась крайне неравномерной: в одних она 
была высокой и соответствовала контрольным значениям, тогда как в дру
гих существенно снижалась.
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а б
Рис. 5.10. Клетки Лангерганса эпидермиса кожи здорового добро

вольца (а) и больного псориазом в острой стадии (б). Реакция на АТФазу. 
Увел. х400.

Таким образом, изменения со стороны клеток Лангерганса свиде
тельствуют о глубоких дезинтеграционных процессах в эпидермисе при 
псориазе. С одной стороны, отмечается распад этих клеток, с другой сто
роны происходит увеличение их количества. Последнее явление можно 
объяснить притоком в эпидермис под действием больших количеств ИЛ-1 
и ИЛ-8, продуцируемых трансформированными кератиноцитами, новых 
предшественников юзеток Лангерганса и их дифференцировкой в конеч
ные клеточные формы. Следует также обратить внимание на то обстоя
тельство, что в наших исследованиях разных лет получены принципиально 
похожие изменения клеток Лангерганса при псориазе в стадии обострения. 
На наш взгляд, это является достаточно убедительным доказательством то
го, что количество данных клеток при заболевании не снижается, а возрас
тает при одновременном нарушении их структурно-функционального со
стояния.

Подводя итог гистологическим изменениям в эпидермисе при псо
риазе, следует отметить, что прогрессирующая и стационарная стадии псо
риаза отличаются морфологией. Так, в прогрессирующей стадии в папулах 
обнаруживаются явления умеренного гиперкератоза, очагового паракера
тоза, межсосочкового акантоза, меж- и внутриклеточного серозного отека. 
Отмечается истончение или исчезновение зернистого слоя.

По данным С.И. Довжанского и соавт. [80], в межсосочковых зонах 
эпидермиса шиповатый слой утолщается до 25 рядов и более. Эпидер
мальные гребешки приобретают различную форму; цилиндрическую, гру
шевидную, конусовидную с основанием, повернутым как в сторону по
верхности кожи, так и (чаще) в сторону подлежащей дермы. Иногда на
блюдается разветвление гребешков и слияние их с соседними. Над сосоч
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ками шиповатый слой, наоборот, редуцируется до 1-2 рядов клеток, в ко
торых обнаруживаются дистрофические изменения. При этом кератиноци- 
ты здесь плохо окрашиваются, вакуолизированы, имеют неотчетливые 
контуры. Ядра клеток бледноокрашенные, кажутся вздутыми. При окраске 
толуидиновым синим в эпидермисе наблюдается легкая у-метахромазия, 
которая не исчезает после обработки срезов лидазой [15].

В стационарной стадии (стадии стабилизации процесса) отмечается 
более выраженный гиперкератоз, значительный акантоз гиперакантоз [9] 
Паракератоз носит очаговый характер и в отдельных участках может быть 
невыраженным. Как указывают С.И. Довжаиский и соавт. [80], ядра в ро
говом слое располагаются в этом случае чаще фокусно, но могут также 
лежать и диффузно. Роговой слой гипертрофирован, пластинки его лежат 
рыхло, между ними располагаются микрополости, в которых могут нахо
диться лейкоциты. Зернистый слой местами утолщен, но под паракерато- 
тически измененным роговым слоем отсутствует. В толстой пораженной 
коже в этих участках отсутствует и блестящий слой. В шиповатом слое 
отмечаются спонгиоз, мутное набухание и перинуклеарная вакуолизация 
(везикуляция). Митотически делящиеся клетки единичны. В базальном 
слое уменьшается количество пигмента, значительно реже, чем в стадию 
прогресса, наблюдаются митозы. В участках эпидермиса, расположенных 
над сосочками, кератиноциты находятся в состоянии выраженной дистро
фии и атрофии, и часто роговой слой расположен прямо на сосочках [80].

ДЕРМО-ЭПИДЕРМАЛЬНОЕ СОЕДИНЕ1ШЕ

Эпидермис прикрепляется к дерме с помощью специализированного 
межклеточного матрикса, названного базальной мембраной. При светомик
роскопическом исследовании она видна как тонкая аморфная полоска ши
риной до 1 мм. Эта полоска является ШИК-положительной, т.е. содержит 
углеводы. Окраска орсеином на эластические волокна выявляет прямо под 
эпидермисом тонкие волоконца, идущие к эпидермису от сети эластиче
ских волокон дермы. При сочетанной ШИК-орсеиновой окраске эти воло
конца находятся в области ШИК-позитивной базальной мембраны, попе
речно пересекая ее. Импрегнация серебром ретикулиновых волокон также 
выявляет в этой зоне волокнистую сеть. С помощью моноклональных ани- 
тител иммунофлуоресцентным методом в зоне базальной мембраны обна
ружили антиген, антитела к которому появляются в коже и в крови у боль
ных буллезным пемфигоидом. Этот антиген назван бул.11езным пемфиго- 
идным антигеном (БПА) [Соколов В.Е. и соавт., 1988].

Таким образом, согласно светомикроскопическим наблюдениям базаль
ная мембрана кожи представляет собой сеть ретикулярных и эластических 
волокон, заключенных в ШИК-позитивный матрикс, а также содержит 
Ы1А. ^
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При электронномикроскопическом исследовании области базальной 
мембраны оказалось, что та структз'ра, которая в световом микроскопе 
представляется базальной мембраной, неоднородна и включает 4 достаточ
но сложных образования:

1) плазмолемму базальных клеток эпидермиса со специализи
рованными клеточными контактами - полудесмосомами;

2) светлую пластинку (электронно-прозрачная зона; lamina 
lucida);

3) плотную, или темную пластинку (электронно-плотная зона: 
lamina densa);

4) субэпидермальное сплетение волокон.
Чаще всего на электронномикроскопическом уровне под базальной 

мембраной понимают совокупность 2-го и 3-го компонентов, а совокуп
ность всех четырех компонентов определяют как дермо-эпидермальное 
соединение.

Ниже более подробно будет охарактеризован каждый из четырех ком
понентов дермо-эпидермального соединения.

1. Плазмолемма базальных кератиноцитов формирует сложные много
численные цитоплазматические выросты и поэтому на большом протяже
нии имеет очень извилистые, неровные контуры, что увеличивает зону 
контакта кератиноцитов с базальной мембраной и обеспечивает прочное 
их прикрепление. На базальной поверхности плазмолемма постоянно фор
мирует многочисленные пиноцитозные пузырьки, которые выполняют 
процессы эндо- и экзоцитоза низкомолекулярных веществ, растворимых 
макромолекул и небольших коллоидных частиц. Вся базальная часть цито
леммы базальных кератиноцитов вместе с участком латеральной цитолем
мы формируют единый комплекс (базолатеральный комплекс), содер
жащий специфические для него мембранные белки. Эти белки, во-первых, 
выполняют роль рецепторов, воспринимающих различные сигналы, в том 
числе гормональные стимулы, различные факторы роста и др., во-вторых, 
являются белками-переносчиками для питательных и регуляторных ве
ществ, поступающих из сосудов подлежащей соединительной ткани и, в- 
третьих, выполняют роль ионных насосов. В латеральной цитолемме ба
зальных кератиноцитов имеются интегрины агРь азр1. Они участвуют в 
межклеточной адгезии базальных кератиноцитов. Третий интегрин, абР4, 
находится в базальной части клетки и в полудесмосомах, участвуя в при
креплении кератиноцитов к базальной мембране. Таким образом, благо
даря молекулам адгезии многочисленные полудесмосомы прикрепляют ке- 
ратиноциты к базальной мембране.

Полудесмосомы представляют собой электронноплотные утолщения 
базальной плазмолеммы кератиноцитов (пластинки), в которые внедряют
ся промежуточные кератиновые филаменты (тонофиламенты). Эти тоно- 
филаменты, погрузившись в плотные пластинки, затем вновь возврашают-
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ся в цитоплазму. Полагают, что полудесмосомы не только механически 
прикрепляют кератиноциты к базальной мембране, но и вместе с базо
латеральным комплексом участвуют в переносе в кератиноцит через дер
мо-эпидермальное соединение ряда молекул, а также являются организато
рами биосинтеза компонентов базальной мембраны. Таким образом, в 
морфологическом отношении полудесмосомы представляют собой поло
винки десмосом, отличаясь от них химическим составом. По некоторым 
данным, в состав цитоплазматических пластинок полудесмосом входит 
буллезный пемфигоидный антиген.

2. Светлая пластинка. Ширина этой пластинки составляет до 40 мм. На 
большем протяжении она аморфна или имеет мелкозернистую структуру, 
но в местах расположения десмосом в ней наблюдается плотная Н-линия, 
идущая параллельно цитолемме кератиноцита. В этом месте светлая пла
стинка пронизана вертикально идущими заякаривающими филамента- 
ми, которые внедряются в плотные пластинки полудесмосом. В светлой 
пластинке на самой границе с плазмолеммой кератиноцитов содержится 
БПА, в ней обнаружены также вещества, участвующие в адгезии клеток, 
такие, как ламинин, нидоген/энтактин, фибронектин, коллаген IV ти
па, гепарансульфат.

Ламинин является главным и наиболее постоянным адге,зивным глико
протеином базальных мембран. Он не только выполняет роль адгезивного 
субстрата для различных эпителиальных и соединительных клеток, но и 
индуцирует формирование полярности эпителиальных клеток, регулирует 
их пролиферацию, дифференцировку, подвижность и т.д. Это крупномоле
кулярный белок, который связывает коллаген 1Y типа с клетками (в плаз- 
молемме которых имеются рецепторы к ламинину), а также с другими мо
лекулами базальной мембраны (гепарансульфатом, коллагеном IY типа, 
нидогеиом/энтактином). На молекуле ламинина для этого связывания 
имеются специальные участки.

Молекула ламинина имеет крестообразную форму и состоит из трех 
различных полипептидных цепей: А, В1 и В11. Цепи связаны между собой 
дисульфидными мостиками. В результате формируется крестообразная 
структура, парные короткие боковые фрагменты которой образованы BI и 
ВП-цепями, формирующими глобулярные домены, соединенные между 
собой палочковидными сегментами. Третий короткий, непарный фрагмент 
сформирован А-цепью. Длинный сегмент также образован А-цепью, фор
мирующей тройную спираль и заканчивающейся глобулярным доменом, 
образованным пятью гомологичными складками А-цепи. В длинном сег
менте имеются два фрагмента (ЕЗ и Е8), осуществляющие адгезию клеток. 
Кроме того, в молекуле ламинина содержится Р1-фрагмент, обеспечиваю
щий связывание клеток с интегринами. С ламинином связаны в один ком
плекс другие адгезивные молекулы (нидоген/энтактин). Структура ком
плекса “нидоген/энтактин-ламинин” показана на рис. 8.3. Дефекты моле
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кулы ламинина обнаруживаются при вялой коже (cutis laxa) и при буллез
ном эпидермолизе.

Нидоген н энтактин ранее считали двумя самостоятельными молекула
ми, но по последним данным они идентичны, Нидоген формирует с лами
нином нековалентно связанный комплекс и одновременно менее прочной 
связью связывается с коллагеном 1У типа. Таким образом, нидоген можез’ 
выступать в качестве одной из связующих молекул между различными 
компонентами базальной мембраны [Пальцев М.А., Иванов А.А., 1995].

»В2, NHg

Рис. 5.И. Схема строения ламинин-нидогенового комплекса (пояснения 
в тексте)

Фибронектин, также как и ламинин, способствует адгезии и движению 
эпителиальных и соединительнотканных клеток, стимулирует пролифера
цию и дифференцировку клеток, участвует в поддержании цитоскелета. Он 
синтезируется как кератиноцитами, так и соединительнотканными клетка
ми (фибробластами, макрофагами, эндотелиоцитами, нейтрофильными 
лейкоцитами, а также тромбоцитами). По химической природе он является 
гликопротеином. Его молекула, имеющая массу 550000, обычно состоит из 
двух полипептидных субъединиц (А и В), соединенных дисульфидными 
связями [Пальцев М.А., Иванов А.А., 1995]. На поверхности клеток име
ются рецепторы к фибронектину, относящиеся к семейству интегринов.
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Особенно в большом количестве фибронектин вырабатывается при за
живлении кожных ран. Считают, что он участвует также в организации 
эпидермальной пролиферативной единицы (ЭПЕ).

Коллаген IV типа обнаруживается, в отличие от коллагенов других ти
пов (1, II, III, Y), исключительно в базальных мембранах, в светлой и тем
ной пластинках. Благодаря своим свойствам молекулы коллагена IV типа 
в отличие от указанных выше коллагенов не способны формировать кол
лагеновые волокна. Эти представляют собой тройную спиралевидную 
нить, имеющую на конце неколлагеновый домен NC1. Третичная структура 
доменов играет важную роль в образовании олигомеров, неспособных свя
зываться в волокна. Молекулы коллагена IV типа обеспечивают нераство
римость и механическую стабильность базальных мембран.

БПА представляет собой гликопротеин. Находится в тесном контакте с 
поверхностью базальных кератиноцитов. Согласно последним данным, 
БПА синтезируется кератиноцитами, находится в светлой пластинке и мо
жет локализоваться внутриюзеточно, в местах соединения полудесмосом с 
тонофиламентами.

3. Плотная (темная) пластинка имеет толщину 30-50 нм и представля
ет собой непрерывный электронноплотный слой разной толщины, состоя
щий из микрофибрилл, заключенных в аморфный материал. В ней обнару
жены коллаген IV и V типа, ламинин, нидоген/энтактин, протеогликаны. 
При этом единственным изученным протеогликаном базальной мембраны 
является гепарансульфат. Протеогликаны, благодаря особенностям их мо
лекул, участвуют в барьерной функции и регуляции проникновения ве
ществ в кератиноциты. В плотную пластинку в виде петель, “подков” впле
таются заякоривающие волокна (якорные фибриллы), состоящие из колла
гена Y1I типа.

Толщина и плотность плотной пластинки больше в области локализации 
полудесмосом. Кроме того, она может удваиваться в тех участках, где на
блюдается миграция базального кератиноцита в шиповатый слой. В этом 
случае в плотной пластинке в области полудесмосомы, принадлежащей 
мигрировавшей клетке, некоторое время остается уплотнение. Занявший 
место мигрировавшей клетки другой базальный кератиноцит формирует 
собственные полудесмосому и полудесмосомальное уплотнение. Плотная 
пластинка (равно как и светлая), расположенная под меланоцитами, тонь
ше, чем в других участках. Она также имеет меньшую толщину у женщин 
по сравнению с мужчинами [Соколов В.Е. и соавт., 1988].

Светлая и темная пластинки различно окрашиваются красителями, при
меняемыми в электронной микроскопии. Так, уранилацетат и цитрат свин
ца интенсивно окрашивают плотную пластинку, а светлая остается про
зрачной. Напротив, при использовании рутениевого красного светлая пла
стинка оказывается электронноплотной, а темная - электроннопрозрачной.
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Наконец, при фиксации материала осмиевой кислотой обе пластинки вы
глядят электронно-прозрачными.

4. Субэпидермальное сплетение образовано тремя типами фибрилляр
ных структур; а) заякоривающими волокнами; б) пучками микрофиламен- 
тов, напоминающих микрофибриллы эластических волокон; в) одиночны
ми коллагеновыми волокнами, не формирующими пучки в отличие от ос
тальных характерных для дермы коллагеновых волокон.

а) заякоривающие волокна, или якорные фибриллы (не путать с заяко
ривающими филаментами в светлой пластинке) имеют уникальную струк
туру, отличающую их от других субдермальных волокон. Они состоят из 
коллагена YII типа. В своей центральной части имеют нерегулярную попе
речную исчерченность, нехарактерную для коллагеновых волокон. Якор
ные фибриллы имеют вид подков, скоб или петель, которые своими кон
цами впаяны в плотную пластинку, а выпуклыми частями повернуты в сто
рону дермы. В отверстия каждой “скобы” подобно веревкам продеты кол
лагеновые волокна, концы которых уходят вглубь дермы. (По другим дан
ным, верхние концы якорных фибрилл прикрепляются к плотной пластин
ке, а их нижние концевые части веерообразно расходятся и уходят глубоко 
в дерму.

б) пучки микрофиламентов, напоминающие микрофибриллы эластиче
ских волокон, прикрепляются к плотной пластинке перпендикулярно или 
под наклоном. Они имеют диаметр 8-11 нм, регулярную периодичность и 
центральный канал. Предполагают, что они являются продолжением эла
стических элементов дермы и способны окрашиваться орсеином. В по
следнее время показано, что пучки микрофиламентов образованы глико
протеином фибриллимом, который входит в состав эластических волокон, 
образуя их периферический компонент. Это незрелые эластические (окси- 
талановые) волокна.

в) коллагеновые волокна легко различимьг по характерной регулярной 
периодичности. Они ориентированы случайно и не объединяются в пучки, 
что отличает их от коллагеновых волокон более глубоких участков дермы. 
Они не прикрепляются к плотной пластинке, но могут лежать очень близко 
от нее и попадать в петли заякоривающих волокон.

Таким образом, дермо-эпидермальное соединение - гораздо более слож
ное образование, чем описанная в световом микроскопе базальная мембра
на. В состав этого соединения входят: базальная мембрана, состоящая из 
светлой и темной пластинок; связь базальной мембраны с эпидермисом 
осуществляется через полудесмосомы, заякоривающие филаменты и моле
кулы адгезии, а с дермой - через заякоривающие волокна и пучки дермаль
ных микрофиламентов.

Базальная мембрана выполняет следующие функции;
• опорная;
• скрепление тканей разного происхождения;
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• регуляция проникновения веществ в кератиноциты;
• регулирующая роль в развитии и морфогенезе.

Различным макромолекулам базальной мембраны принадлежит разная 
роль в выполнении этих функций. Коллагены IV и V типа стабильны, не
растворимы и выполняют опорную функцию. Протеогликанам, очевидно, 
принадлежит барьерная роль и функция контроля за проникновением ве
ществ в кератиноциты. Фибронектин, БПА, ламинин, нидоген/энтактин от
ветственны за прикрепление клеток. Осуществление морфогенетической 
функции связывают с ламинином, фибронектином и коллагеном IV типа. 
Ламинин и коллаген IV типа появляются на самых ранних этапах эмбрио
генеза, что указывает на их роль в развитии. Фибронектин играет важную 
роль в построении специфической колончатой структуры эпидермиса и в 
перестройках эпидермиса при заживлении ран кожи.

Изменения базальной мембраны при псориазе на светомикроскопиче
ском уровне описаны недостаточно и противоречивы. По данным С.И. 
Довжанского и соавт. [80], в стадии прогрессирования псориаза дермо
эпидермальная граница отчетливая, извилистая благодаря наличию эпи
дермальных отростков и истончению шиповатого слоя над сосочками. Ар- 
гентофильная сеть у основания эпидермальных отростков разрыхлена и 
истончена. В стадии стабилизации эластический компонент базальной 
мембраны атрофирован или не окрашивается. В стадии регресса этот ком
понент или не изменен, или истончен и разрыхлен. По данным Б.А. Задо
рожного [15], в стадии прогрессирования в области базальной мембраны 
эпидермиса скапливается ШИК-позитивный материал. В стационарной 
стадии окрашивание базальной мембраны реактивом Шиффа существенно 
уменьшается. Аналогичную ситуацию автор наблюдал и в стадии регрес
сии. А.И. Картамышев указывает, что при псориазе наблюдается утолще
ние и огрубение аргирофилии базальной мембраны. И.В. Кравцова и соавт. 
изучали ультраструктуру кожи больных псориазом до и после лечения 
ПУВА-ваннами. До проведения лечения они обнаружили истончение и 
разрывы базальной мембраны эпидермиса, тогда как после лечения ба
зальная мембрана имела четкое строение без разрывов.

По собственным данным, при окраске по методу Риттера-Олессона 
(ШИК-Хейл) в контроле выявлялась отчетливая фуксинофильная базаль
ная мембрана (Рис. 5.12, а). Окраска по Харту выявляла в области ее лока
лизации тонкие эластические волокна, направленные перпендикулярно к 
базальному слою эпидермиса от субэпидермального сплетения эластиче
ских волокон (Рис. 5.12, б).

При псориазе в стадии обострения отмечались достаточно выражен
ные изменения со стороны базальной мембраны. При окраске по Риттеру- 
Олессону отмечалась неравномерность ее ширины: в отдельных участках 
наблюдалось скопление ШИК-позитивного материала, тогда как в других ~ 
его разволокнение, ослабление окраски, иногда прерывистость (Рис. 5.12,
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в). Наиболее выраженные изменения отмечались на верхушке сосочков. 
Однако они имели место и под эпидермальными гребешками. Похожие 
изменения регистрировались и при окраске по Харту. В данном случае ис
чезали перпендикулярные волокна, идущие к базальному слою эпидерми
са, на их месте часто появлялись конгломераты причудливой формы (Рис. 
5.12, г). Одновременно терялась непрерывность субэпидермального спле
тения эластических волокон, а при сохранности оно сильно разволокня- 
лось и приобретало бледную окраску.
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Рис. 5.12. Базальная мембрана эпидермиса в норме (а, б) и при псориазе в 
стадии обострения (в, г): а -  отчетливо выраженная фуксинофилия базаль
ной мембраны в условиях нормы; б -  субэпидермальное сплетение эласти
ческих волокон и отходящие от него к эпидермису перпендикулярные во
локонца; в -  уменьшение фуксинофилии, прерывистость базальной мем
браны при псориазе в стадии обострения; г -разрушение субэпидермально
го сплетения эластических волокон, исчезновение перпендикулярных воло
конец, образование точечных конгломератов. Окраска: а, в -  по Ритгеру- 
Олессону, б, г -  по Харту. Увел. х400.
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ДЕРМА и ГИПОДЕРМА
Морфологическими признаками псориаза, локализованными в дерме и 

гиподерме являются папилломатоз, отек, расширение и полнокровие ка
пилляров сосочкового слоя и подсосочковых отделов сетчатого слоя дер
мы; формирование многослойности эндотелиальной выстилки капилляров, 
наличие воспалительного инфильтрата, изменения со стороны межклеточ
ного вещества соединительной ткани, изменения со стороны производных 
кожи.

Папилломатоз. Папилломатоз (лат. papilla -  сосок, сосочек + греч. 
-ота, -omata -  опухоль) представляет собой увеличение длины сосочков 
дермы. При псориазе это увеличение может быть в несколько раз по срав
нению с нормой и сопровождается изменением их формы. При этом сосоч
ки могут извиваться, истончаться, разветвляться. Часто наблюдается кол
бообразное расширение сосочков в том участке, который прилежит к эпи
дермису, их отек, полнокровие и извитость капилляров [15;99], Как указы
вают С.И. Довжанский и соавт. [80], при псориазе сосочки дермы могут 
иметь причудливую форму, многие из них выглядят сдавленными гипер
трофированными эпидермальными отростками и истончены.

Вместе с тем, некоторые авторы отмечают, что папилломатоз при псо
риазе носит умеренно выраженный характер [15]. В прогрессирующую 
стадию он более выражен, чем в стационарную стадию [90].

По собственным данным, папилломатоз является постоянным морфо
логическим признаком псориаза в любой стадии (Рис. 5.13).

Отек. Как указывают С.И. Довжанский и соавт. [80], отек дермы наи
более отчетливо выражен вокруг сосудов, где имеются мелкие скопления 
лимфоидных элементов. Эти же авторы отмечают отек волосяных сумок. 
Многие авторы отмечают также отек сосочкового слоя, особенно в области 
вершин сосочков [15,80,99 и др.]. В стационарную стадию отек менее вы
ражен, чем в прогрессирующую.

При исследовании кожи больных псориазом в стадии прогрессирова
ния нами также обнаружен отек дермы разной степени выраженности (Рис. 
5.14).

Изменения сосудистого русла. При псориазе, как считает большин
ство исследователей, на первый план выступает сосудистый компонент 
воспалительной реакции в очаге поражения кожи [Короткий Н.Г., Моло- 
денков М.Н., Шарапова Г.Я. 1989]. Клинические наблюдения за элемента
ми сыпи свидетельствуют, что псориаз начинается с пятна, которое пре
вращается в папулу. В элементах сыпи сосуды расширены, а вокруг имеет
ся кольцевидная зона спазма сосудов в виде анемического ободка (ворот
ничок Воронова). У лиц с повышенным тонусом сосудов кожи (смешан
ный или белый дермографизм) псориаз чаще папулезно - мелкобляшеч- 
ный, диссеминированный. Элементы слабо инфицированные, а рецидивы 
возникают в холодное время года. У лиц с нормальный тонусом сосудов
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Рис. 5.13. Сосочки дермы кожи разной формы, ширины и высоты 
больного псориазом в стадии обострения. Окраска по Риттеру-Олессону. 
Увел. х400.

кожи псориаз большей частью ограниченный, редко обостряющийся, а 
очаги поражения умеренно инфильтрированы и сравнительно легко подда
ются общепринятой терапии. У больных с пониженным тонусом сосудов 
кожи (розовый разлитой или возвышенный дермографизм) элементы сыпи 
крупные, значительно инфильтрированы, склонны к слиянию, экссудатив- 
ны.

Гистологические изменения сосудистой системы кожи при псориазе 
проявляются расширением и полнокровием сосудов, пролиферацией сосу
дистого эндотелия с формированием его многослойности. Как указывают 
Г.М. Цветкова и В.Н. Мордовцев[99], капилляры сосочкового слоя при 
псориазе имеют извитый ход, расширены, полнокровны. Эндотелий при 
этом резко набухший [15]. По данным Б.С. Ябленика (1964), в результате 
пролиферации эндотелия стенки капилляров сосочкового слоя дермы су
щественно утолщены, состоят из 2-3 слоев эндотелиоцитов и на отдельных 
участках существенно суживают просвет.

При электронномикроскопическом исследовании установлено, что в 
верхней части дермы сосуды микроциркуляторного русла также расшире
ны, клетки сосудистой стенки отечны, усилен пиноцитоз, имеются щели и 
фенестры в эндотелии, что указывает на повышение проницаемости сосу
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поднимающей волос; г -- отек вокруг потовых желез. Окраска, а, б, г - ге
матоксилин-эозин; в — по Гейденгайну. Увел.: а — х400, б, в, г — х200.

дов, особенно выраженной в венозных сегментах микроциркуляторного 
русла. При этом существенно расширяется базальный слой сосудов, пре
имущественно за счет аморфного вещества. Признаки повышенной прони
цаемости сосудов и изменения базального слоя сохраняются во всех стади
ях псориаза, их находят и в видимо здоровой коже больных в прогресси
рующей стадии болезни [Патология кожи, 1993]. По данным С.И. Довжан- 
ского и соавт. (1976), в просветах капилляров обнаруживаются лимфоциты 
И нейтрофилы, которые мигрируют через сосудистую стенку.
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В.Н. Мордовцев и В.И. Альбанова [71] отмечают, что при псориазе 
имеются два основных признака поражения микрососудов, которые редко 
встречаются при других заболеваниях. Таковыми являются извилистость 
сосудов сосочкового слоя дермы и расширение их базального слоя. Как 
указывают авторы, извилистость или скрученность капилляров обусловле
на рядом факторов, среди которых основными являются: пролиферация 
эндотелиоцитов, стимулируемая выделяемым кератиноцитами ангиоген- 
ным фактором, что вызывает рост микрососудов; механическое растяже
ние сосочков дермы; воспалительные явления, включающие повышение 
проницаемости микрососудов, гемоконцентрацию крови, агрегацию тром
боцитов и эритроцитов, выпадение фибрина, гипоксию, которая стимули
рует выработку ангиогенных факторов; обструкция венозных отделов ка
пилляров, ведущая к развитию тканевой гипоксии. На гистологических 
препаратах извилистость капилляров выглядит как увеличение количества 
их сечений на единицу площади сосочка, однако при объемной реконст
рукции капилляров сосочков дермы установлено, что их количество оста
ется неизменным, а увеличивается протяженность и извилистость венозно
го отдела капиллярного русла.

Увеличение количества капиллярных сетей на единицу площади сре
за при псориазе обусловлена их извилистостью. I.M Brayerman., A.Yen по
казано (1982), что увеличивается не общее количество сосудов, сосочково
го слоя, а происходит удлинение венозного отдела капиллярной петли, 
снабжающей кровью сосочек. Увеличение протяженности капиллярной 
петли обуслов.лено: 1) воспалительным процессом, сопровождаемым по
вышением проницаемости сосудов, агрегацией тромбоцитов и эритроци
тов, выпадением фибрина и тканевой гипоксией; 2) пролиферацией кера- 
тиноцитов, вырабатывающих эпидермальный ангиогенный фактор; 3) об
струкцией венозных отделов капилляров с развитием гипоксии; 4) механи
ческим растяжением сосочков дермы [Мордовцев В.Н., Альбанова В.И., 
1993].

Вторым постоянным признаком патологических изменений микросо
судов при псориазе является расширение базального слоя, на котором рас
полагается эндотелий. Термин “базальный слой” был предложен В.А. 
Шахламовым [102] взамен более часто употребляемому термину “Базаль
ная мембрана”. По мнению В.Н. Мордовцева и В.И. Альбановой [71], этот 
слой состоит из трех компонентов: базальной мембраны, аморфного мате
риала средней электронной плотности и располагающихся снаружи колла
геновых фибрилл, вплетающихся в аморфный материал. В.А. Шахламов 
несколько иначе трактует выдвинутое им понятие: “...базальный слой - это 
совершенно конкретное образование, представленное клеточным (перици
ты) и неклеточным (фибриллярно-сетчатым, погруженным в гомогенное 
вещество) компонентами, которое как по своему строению, так и по вы
полняемым им функциям не имеет ничего общего с мембраной в совре-
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менном понимании этого слова (автор имеет здесь в виду плазматическую 
клеточную мембрану). Далее автор приводит строение неклеточного ком
понента базального слоя, который состоит из центральной уплотненной 
полосы (lamina densa) и лежащих по обе стороны от нее менее электрон
ноплотных полос: внутренней (lamina гага interna) и наружной (lamina гага 
externa). Таким образом, неклеточный компонент базального слоя капил
ляров по строению аналогичен дермо-эпидермальному соединению. Он 
синтезируется двумя видами клеток: эндотелиоцитами и фибробластами, 
расположенными в адвентиции капилляров. При псориазе оба вида клеток 
обладают повышенной митотической и синтетической активностью и, по 
всей видимости, участвуют в патогенезе этого дерматоза [71].

В собственных исследованиях были обнаружены изменения, похожие 
на описанные выше. В сосочковом слое дермы наблюдалось расширение и 
полнокровие капилляров, утолщение базальной мембраны, пролиферация 
сосудистого эндотелия с формированием его многослойности (Рис. 5.15). 
При этом одновременно выявлялся отек основного вещества, огрубение и 
набухание коллагеновых и эластических волокон, прерывистость базаль
ной мембраны с потерей ею на отдельных участках ШИК-позитивности, 
накопление кислых гликозаминогликанов. Капилляры сосочков были рас
ширены, извилисты. В отдельных случаях в просвете капилляров отмеча
лись лейкостазы, диапедез нейтрофильных лейкоцитов и лимфоцитов че
рез сосудистую стенку в соединительную ткань.

Как указывают Г.М. Цветкова и В.Н. Мордовцев [99], капилляры со
сочкового слоя при псориазе имеют извитый ход, расширены, полнокров
ны. Эндотелий при этом резко набухший [15]. По данным Б.С. Ябленика 
[108], в результате пролиферации эндотелия сзенки капи.лляров сосочково
го слоя дермы существенно утолщены, состоят из 2-3 слоев эндотелиоци- 
тов и на отдельных участках существенно суживают просвет.

Таким образом, изменения сосудистого русла при псориазе затраги
вают прежде всего микрососуды, т.е. ту его часть, которая играет важную 
роль в процессах трофики тканей. Что касается более крупных сосудов, то 
изменения в них менее выражены и связаны с изменениями соединитель
ной ткани, входящей в состав этих сосудов. Поэтому в литературе описа
ние изменений в этих сосудах отражены в меньшей степени.

Воспа.лительный инфи.льтрат. Как указывают Г.М. Цветкова и В.Н. 
Мордовцев [99], воспалительные инфильтраты при псориазе имеют не
большие размеры и состоят из лимфоцитов, макрофагов и примеси ней
трофильных лейкоцитов. По мнению С.И. Довжанского и соавт. [80], в со
став инфильтратов помимо указанных клеток входят фибробласты. Б.А. 
Задорожный [15] отмечает, что в состав инфильтратов входят также плаз
моциды и единичные тучные клетки. По данным Б.С. Ябленика [15], ин
фильтраты в сосочках и подсосочковых отделах дермы имеют различную 
степень выраженности и состоят преимущественно из лимфоцитов и
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Рис. 5.15. Изменения со стороны микрососудов дермы при псориазе в 
стадии обострения: а -  набухание эндотелия, появление его многослойно- 
сти, набухание и утолщение базальной мембраны; б -  огрубение и набуха
ние эластических волокон в базальной мембране, потеря ими непрерывно
сти; в -  неравномерность и прерывность ШИК-позитивного материала в 
базальной мембране микрососудов; г -  появление кислых гликозаминогли- 
канов в базальной мембране микрососудов. Окраска: а -  гематоксилин- 
эозин; б -  по Харту; в, г — по Риттеру-Олессону. Увел.: а . х400, б. в, г — 
х200.

гистиоцитов, а в свежих случаях наряду с упомянутыми клетками обнару
живаются нейтрофильные лейкоциты. Тучные клетки могут входить в со
став инфильтратов в небольшом количестве, а плазмоциты и эозинофиль
ные лейкоциты встречаются редко. А.М. Вавилов и соавт. [10] придержи
ваются приоритетной, на их взгляд точки зрения, что псориаз является ау
тоиммунным заболеванием с первичным вовлечением в процесс системы
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Т-лимфоцитов и вторичной активацией и пролиферацией кератиноцитов. 
Они изучили состав клеточного инфильтрата дермы у 16 больных распро
страненным псориазом, причем у 10 больных отмечалась прогрессирую
щая, у 6 -  стационарная стадия. Авторы выделяют три основных зоны ло
кализации инфильтратов в коже больных: вокруг сосудов поверхностного 
сплетения, в перикапиллярных пространствах сосочков и внутриэпидер- 
мально. В стадии обострения клеточная инфильтрация была заметно по
вышена во всех трех зонах, тогда как в стационарной стадии ее интенсив
ность снижалась вокруг сосудов поверхностного сосудистого сплетения, 
но оставалась все еще достаточно высокой в соединительной ткани сосоч
ков. При иммуногистохимическом исследовании популяций Т-лимфоцитов 
авторами установлено, что в клеточном инфильтрате при псориазе боль
шую часть клеток составляли CD4+ Т-лимфоциты (т.е. хелперные клетки). 
В меньшем количестве обнаруживались CD8+ Т-лимфоциты (соотношение 
CD4/CD8+ Т-лимфоциты составляло 3-4/1). Авторы считают, что получен
ные ими данные подтверждают иммунный характер воспалительной реак
ции при псориазе.

Эти же авторы исследовали клеточный состав инфильтратов дермы у 
больных псориазом до и после лечения ПУВА-ваннами. В дерме больных 
до лечения авторы обнаружили многочисленные инфильтраты, состоящие 
из фибробластов, лимфоцитов и гистиоцитов, а также тканевые базофилы 
(тучные клетки) в состоянии дегрануляции. После курса лечения ПУВА- 
ваннами отмечали уменьшение инфильтратов, а тканевые базофилы были 
единичными и без признаков дегрануляции.

В состав клеток инфильтрата входят также тканевые базофилы, или 
тучные клетки. При этом в коже человека, по нашим данным, преобладают 
тучные клетки, выявляющиеся реакцией Гримелиуса, тогда как при окра
ске азур-2-эозином и толуидиновым синим выявляется незначительное ко
личество клеток. По мнению ряда авторов, гримелиус-положительные туч
ные клетки помимо биогенных аминов, содержат также полипептидные 
гормоны и относятся к клеткам диффузной эндокринной системы (APUD- 
системы).

По нашим данным, среднее количество тучных клеток, выявленных 
реакцией Гримелиуса, у здоровых лиц составляет в среднем 101,4 клетки 
на 1 мм^ среза. Среднее количество этих клеток у больных псориазом со
ставило 1778,4 клетки на 1 мм ,̂ т.е. происходило увеличение количества 
клеток в 17,5 раз. Большинство клеток находилось в состоянии дегрануля
ции.

По собственным данным [Мяделец О.Д., Антилевский В.В., 2000], 
инфильтраты при псориазе обнаруживаются в сосочковом слое дермы и 
вокруг сосудов сетчатого слоя. В составе инфильтратов входят лимфоци
ты, макрофаги, немногочисленные нейтрофилы и фибробласты, немного
численные тучные клетки. Кроме того, в некоторых случаях могут встре-
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чаться эозинофильные лейкоциты. Плотность макрофагов, выявленных 
при помощи реакции на АТФазу, составляет, по нашим данным, получен
ным ранее [Мяделец О.Д., 1998], 1450 клеток на I мм^ среза.

Согласно данным, полученным в ходе настоящего исследования, 
плотность инфильтратов составляла 2182,0 кл/мм^ в сосочковом слое и
2561.9 кл/мм^ вокруг подсосочковой сосудистого сплетения. Эти показате
ли были существенно ниже таковых в условиях нормы, где в сосочках со
ставляли 341,2 кл/мм^, а вокруг подсосочкового сосудистого сплетения -
401.9 кл/мм^ (различия достоверные, в обоих случаях Р < 0,001). В услови
ях нормы основными клетками периваскулярной соединительной ткани 
являлись функционально активные фибробласты, немногочисленные мак
рофаги, единичные лимфоциты и тучные клетки. Клетки лежали разроз
ненно и создавали видимость инфильтрации. Гранулоциты встречались в 
единичных случаях.

Характеристика инфильтратов при псориазе отражена на рис. 5.16.

Изменения со стороны межклеточного вещества дермы. Межкле
точное вещество (внеклеточный матрикс) состоит из волокон и основ
ного (аморфного) вещества. Волокна делятся на коллагеновые, эласти
ческие, ретикулярные. Межклеточное вещество образуется в результате 
синтетической и секреторной деятельности соединительнотканных клеток. 
Главными его продуцентами являются фибробласты, которые синтезируют 
компоненты как волокон, так и основного вещества. Гладкие миоциты 
мышцы, поднимающей волос, кровеносных сосудов, а также клетки пери- 
неврия кожных нервов способны синтезировать коллагеновые и эластиче
ские волокна и компоненты межклеточного вещества. Некоторые компо
ненты основного вещества (в частности, гепарин и хондроитинсульфат) 
синтезируют также тучные клетки. Адипоциты могут синтезировать кол
лагены, входящие в состав базальных мембран (коллагены 1Y и Y типов. 
Часть основного вещества образуется из плазмы крови.

Кол.лагеновые волокна. Коллагеновые волокна состоят из белков 
коллагенов (буквальный перевод - “клейдающий”, поскольку при дли
тельной термической обработке в воде эти белки дают клейкое вещество - 
студень, или животный клей). Коллаген является наиболее распространен
ным белком в животном мире и присутствует практически в любой ткани у 
всех многоклеточных. Однако наибольшее количества этого белка содер
жится в соединительной ткани. Коллагеновые белки различаются между 
собой по химическому составу. Все они вместе формируют семейство кол
лагеновых белков, которое составляет около 25-30% от всех белков меж
клеточного вещества соединительных тканей человека. Молекулы колла
геновых белков способны формировать филаменты, фибриллы либо обра
зовывать плоские сети, взаимодействующие с другими белками внекле
точного матрикса [Murray R.K. е.а., 1993; Быков В.Л., 1998].
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- Ill тип встречается в ретикулярных волокнах, дерме плода, в круп
ных сосудах;

- IY тип входит в состав базальных мембран. При этом коллаген IY 
типа, входящий в состав базальных мембран, способен формировать пло
ские сети. YI-XIX-й типы коллагенов мало изучены.

Молекулы коллагенов образованы тремя закрученными в виде спира
ли нитями - а-цепями. Аминокислотный состав цепей специфичен: в них 
преобладают аминокислоты глицин, пролин, лизин, гидроксипролин и гид- 
роксилизин. Две последние аминокислоты образуются из пролина и лизина 
в гранулярной эндоплазматической сети фибробластов. Тройная спираль 
коллагена стабилизирована многочисленными межцепочечными попереч
ными связями между лизиловыми и гидроксилизиловыми остатками. Хотя 
описано более 30 вариантов а-цепей, каждая из которых кодируется от
дельным геном, теоретически способных дать более 1000 молекулярных 
форм коллагенов, в действительности таких форм (типов коллагена) обна
ружено, как отмечалось, только 19.

Молекула коллагена синтезируется в фибробластах. Это так называе
мый внутриклеточный этап, в ходе которого образуется молекула прокол
лагена. Молекула проколлагена секретируется в межклеточное вещество, 
где осуществляются последовательные этапы сборки коллагеновых воло
кон (внеклеточный этап). От N- и С-концов молекул проколлагена отщеп
ляются концевые участки с образованием нерастворимых в воде тройных 
спиралей молекул тропоколлагена. Этот процесс происходит только в 
фибриллярных коллагенах и приводит к появлению у них способности аг
регировать в фибриллы. Далее происходит полимеризация молекул тропо
коллагена: они последовательно соединяются конец в конец и сторона к 
стороне и образуют протофибриллы d 3-5 нм (третий уровень организа
ции). Пять-шесть протофибрилл образуют микрофибриллы толщиной 
10-20 нм (четвертый уровень организации коллагенового волокна). Затем 
микрофибриллы сю1еиваются при помощи гликозаминогликанов, проте- 
огликанов и гликопротеинов, секретируемых фибробластами, образуя 
фибриллы толщиной 100 нм (пятый уровень). Вновь образованные колла
геновые фибриллы не обладают прочностью зрелых коллагеновых фиб
рилл до тех пор, пока не произойдет перекрестное связывание их множест
вом ковалентных связей. Одним из ферментов, принимающих участие в 
формировании этих связей, является медьсодержащий фермент лизилок- 
сидаза. При нарушении метаболизма меди его активность существенно 
снижается, что ведет к нарушению образования поперечных связей в кол
лагеновых фибриллах (синдром Менке, или синдром курчавых волос).

Несколько фибрилл соединяются вместе и образуют видимые в све
товом микроскопе коллагеновые волокна толщиной 1-10 мкм. Это шес
той, высший уровень организации коллагеновых волокон (Рис. 10.3). Та
ким образом, ко.л.г1агеновое волокно имеет такие последовательные
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Рис. 5.16. Воспалительный инфильтрат в дерме при псориазе в фазе 
обострения: а -  в состав инфильтрата в сосочковом слое входят лимфоци
ты, макрофаги, фибробласты; б, в -  в сетчатом слое дермы в состав ин
фильтратов помимо лимфоцитов и макрофагов входят в значительном ко
личестве эозинофильные лейкоциты; г - преимущественно лимфоцитарно- 
макрофагические инфильтраты в сосочковом слое и в области подсосочко
вой сосудистой сети. Окраска гематоксилин-эозином. Увел.: а, в — х400, б, 
г -  хЮО.

В настоящее время описаны 19 типов коллагена, из которых наибо
лее изучены четыре:

- I тип находится в соединительной ткани кожи, кости, стенке арте
рий;

- II тип обнаружен в хрящевой ткани;
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уровни организации: полипептидняя цепь —> молекула проколлагена 
-> молекула тропоколлагена —> протофибриллы —> микрофибриллы 
—> фибриллы коллагеновое волокно.

В рыхлой и плотной волокнистой неоформленной соединительной 
ткани кожи коллагеновые волокна образованы в основном коллагеном I 
типа.

Эластические волокна. Эти волокна содержатся в соединительной 
ткани в значительно меньшем количестве, чем коллагеновые. Они образу
ют обширную тонкую сеть в дерме, несмотря на то, что составляют лишь 
2% от сухой массы кожи человека. Зрелые эластические волокна содержат
ся только в сетчатом слое дермы, где вплетены между коллагеновыми во
локнами. Содержат до 90% эластина. Незрелые эластические волокна со
держатся в сосочковом слое дермы, где в виде тонких пучков идут от ба
зальной мембраны вглубь дермы. Здесь они, возможно, выполняют заяко- 
ривающую роль (см. дермо-эпидермальное соединение). Они есть также 
вокруг секреторных отделов и протоков потовых желез. Имеют вид тонких 
прямых, часто ветвящихся и анастомозирующих между собой нитей, обра
зующих трехмерную сеть. В силу своей молекулярной организации эла
стические волокна способны к возвращению в первоначальное состояние 
после растяжения - эластичности.

Эластические волокна состоят из аморфного эластина и образующе
го микрофибриллы фибриллина. Эластин и фибриллин синтезируются в 
гранулярной ЭПС, а затем модифицируются в комплексе Гольджи, в кото
ром происходит также упаковка полипептидов в секреторные гранулы 
(внутриклеточный этап синтеза). В образовании молекул эластина участ
вует фермент лизилоксидаза, которая формирует поперечные связи путем 
окислительного дезаминирования s-аминогруппы в остатках лизина. Гене
тически обусловленный дефект указанного фермента лежит в основе воз
никновения синдрома вялой кожи и синдрома Менкеса (болезнь курчавых 
волос).

Эластин, как и коллаген, содержит много глицина и пролина, а также 
две уникальные аминокислоты десмозин и изодесмозин. Молекулы эла
стина имеют вид скрученных нитей и составляют около 90% всей массы 
эластических волокон. При действии механической нагрузки они распрям
ляются, однако после снятия ее способны возвращаться в исходное состоя
ние. После секреции в межклеточное вещество молекулы эластина пред
ставляют собой хаотично лежащие кольца. В результате формирования 
между полипептидами эластина межмолекулярных связей они соединяют
ся в цепочки и далее в упругую резиноподобную сеть молекул, способную 
после деформации восстанавливать первоначальную форму. Эта сеть вхо
дит в так называемый светлый центральный аморфный компонент эла
стического волокна, расположенный в его центре и составляет основу эла
стического волокна. Снаружи от аморфного компонента, частично погру-
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жаясь в него, находится периферический фибриллярный компонент во
локна, элементы которого образованы фибриллином. Фибриллин по своей 
химической природе является гликопротеином, относящимся к классу 
структурных гликопротеинов. В нем отсутствуют аминокислоты, свойст
венные эластину (десмозин и изодесмозин) и коллагену (оксипролин и ок- 
силизин), но в большом количестве содержатся углеводные остатки и цис
тин. Фибриллин резистентен к действию эластазы, коллагеназы, но легко 
разрушается под влиянием пепсина, трипсина и хемотрипсина [Серов В.В., 
Шехтер А.Б., 1981].

При образовании эластического волокна еще до сборки эластина из 
фибриллина формируются микрофибриллы (это так называемые оксита- 
лаповые волокна), которые служат основой для дальнейшего отложения 
эластина. Эластин постепенно накапливается в центральной части в форме 
аморфного компонента (элауниновые волокна), смещая фибриллярный 
компонент на периферию. В зрелом эластическом волокне имеются два 
отмеченных компонента, причем центральный, аморфный, образован бел
ком эластином, а периферический компонент (микрофибриллярный) пред
ставлен гликопротеином фибриллином. Его элементы частично погружены 
в аморфный компонент. Эти три компонента объединяются в эластиче
скую систему [Быков В.Л., 1998]. Схема и электроннофамма эластиче
ского волокна представлены на рис. 5.17. На рис. 5.18. отражена схема 
эластической системы. Рисунок 5.19 демонстрирует эту систему на свето
микроскопическом уровне.

1

 ̂ ■ . '■ . * 7-
Рис. 5.17. Ультраструктура эластического волокна.
а -  схема: 1 -  центральный аморфный компонент, построенный из 

эластина; 2 -  периферический микрофибриллярный компонент, состоящий 
из фибриллина;

б -  электронная микрофотография: 1 -  центральный аморфный ком
понент; 2 -  микрофибриллярный компонент; 3 ~ комплекс Гольджи фиб
робласта; 4 -  эндоплазматическая сеть; 5 -  центриоль (по Ю.И. Афанасье
ву и соавт., 1999).
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Рис. 5.18. Ультраструктурная организация волокон эластической сис
темы. Эластическую систему образуют окситалановые волокна (ОТВ), ко
торые в ходе эластогенеза постепенно превращаются в элауниновые во
локна (ЭЛВ), а в дальнейшем — в зрелые эластические волокна (ЗЭВ). 
Фибробласты первоначально синтезируют микрофибриллы толщиной 10- 
12 нм, образованные гликопротеином фибриллином. Они связываются 
друг с другом, образуя ОТВ. Микрофибриллы служат структурной осно
вой для последующего отложения эластина (Э). Э постепенно накаплива
ется в центральной части, а микрофибриллы, образующие микрофибрил- 
лярный компонент (МФК), постепенно разрушаются. Формируется ЭЛВ. 
Зрелое эластическое волокно содержит два компонента: центральный 
аморфный, образованный Э, и периферический, МФК, частично погру
женный в аморфный компонент (В.Л. Быков, 1998).

В коже окситалановые волокна содержатся в области дермо
эпидермального соединения, а также в адвентиции сосудов. Эти волокна 
устойчивы к эластазе и не окрашиваются железным гематоксилином, вы
являющим зрелые эластические волокна. Орсеином, резорцин-фуксином и 
альдегид-фуксином (элективные методы окраски коллагеновых волокон) 
окситалановые волокна окрашиваются только после окисления надуксус
ной кислотой, из-за чего и получили свое название.

В элауниновых волокнах начинает формироваться центрально лежа
щий аморфный компонент, занимающий около 30-40% от всей массы во
локон, в котором еще содержатся микрофибриллы. Однако значительная 
часть микрофибрилл уже смещена на периферию. Элауниновые волокна не 
воспринимают железный гематоксилин, однако орсеином, резорцин- 
фуксином и альдегид-фуксином окрашиваются без окисления.

В зрелых эластических волокнах фибриллярный компонент занимает 
только периферическое положение и в конце концов почти полностью раз
рушается.

Следовательно, процесс формирования зрелого эластического волокна 
имеет следующую последовательность:

окситалановое волокно—>■ элауниновое волокно —> эластическое 
волокно.
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Рис. 5.19. Эластическая система кожи. Окраска по Вейгерту. Желтый 
фидьтр. Увел. х400.

1 ~ эпидермис; 2 -  базальная мембрана; 3 ~ окситалановые, 4 - элау- 
ниновые, 5 -  зрелые эластические волокна.

Двухкомпонентная структура эластических волокон имеет двойное 
значение. Во-первых, микрофибриллярный компонент эластического во
локна выполняет .морфогенетическую функцию, поскольку служит карка
сом для отложения и накопления в волокне эластина. Во-вторых, как счи
тает А.Б. Шехтер [1971, 1978], он оказывает влияние на биомеханические 
свойства эластических структур. Являясь достаточно жестким, каркас 
фибриллиновых фибрилл в эластических волокнах может ограничивать 
степень растяжимости эластинового матрикса. Он преобладает там, где
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требования к механической прочности выше, чем проявлению эластично
сти.

Ретикулярные волокна. По своему химическому составу эти во
локна относятся к коллагеновым волокнам, т.к. состоят из белка колла
гена (коллаген 111 типа). При обычной окраске гематоксилин-эозином они 
не выявляются. Волокна состоят из микрофибрилл, между которыми нахо
дятся цементирующие их гликопротеины и протеогликаны. Благодаря их 
наличию ретикулярные волокна импрегнируются солями серебра и дают 
положительную ШИК-реакцию (аргирофилия и ШИК-позитивность рети
кулярных волокон соответственно). Данными методами чаще всего и поль
зуются для выявления ретикулярных волокон. При этом выявляется тонкая 
объемная сеть, состоящая из волоконец толщиной от 0,1 до до 2 мкм. Спо
собность волокон формировать сеть послужила основанием для их назва
ния. Ретикулярные находятся в ретикулярной ткани кроветворных и им- 
мунокопетентных органах, однако встречаются практически во всех видах 
соединительной ткани, том числе и в дерме кожи. В виде густой тонкой се
ти они находятся в верхней части сосочкового слоя дермы непосредствен
но под эпидермисом, вокруг потовых желез, в соединительнотканных вла
галищах волосяных фолликулов, в сетчатом слое они сконцентрированы в 
основном только вокруг кровеносных сосудов. Эти волокна входят в со
став базальной мембраны, формируя ретикулярную пластинку. Каждое ре
тикулярное волокно состоит из микрофибрилл, имеющих толщину около 
65 нм, окруженных гликопротеиновой и протеогликановой оболочкой. Эта 
оболочка и определяет аргирофилию и ШИК-позитивность ретикулярных 
волокон. Микрофибриллы имеют характерную для коллагена поперечную 
исчерченность. Это роднит ретикулиновые волокна с коллагеновыми, осо
бенно с незрелыми. Однако есть между ними и отличия. Незрелые коллаге
новые волокна обладают метахромазией и не ветвятся; в ходе эмбриогене
за коллаген Ш типа в них замещается коллагеном 1 типа. Коллагеновые во
локна в значительно меньщей степени восстанавливают серебро и окраши
ваются в коричневый, а не в черный, как ретикулиновые, цвет.

Основное вещество соединительной ткани дермы имеет такой же со
став, как и в соединительных тканях другой локализации. Оно состоит из 
трех основных компонентов (Афанасьев Ю.И., Омельяненко Н.П., 2001): 
вещества, привнесенные кровью (вода, неорганические ионы, плазменные 
белки, мочевина); продукты метаболизма паренхиматозных клеток; про
дукты синтетической деятельности соединительнотканных клеток на раз
ных стадиях организации (растворимые предшественники волокнистых 
белков, протеогликаны, гликопротеины и комплексы, образованные ими). 
Часть веществ перемещается от капилляров к клеткам, обеспечивая их 
жизнедеятельность. Другая часть, являясь продуктами метаболизма кле
ток, движется от них к капиллярам. Часть продуктов синтеза соединитель-
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потканных клеток вместе с водой формируют белково-протеогликановую 
гелеобразную субстанцию, в которой происходят основные метаболиче
ские процессы. Основными белково-углеводными биополимерами основ
ного вещества являются гликозаминогликаны, протеогликаны и гликопро
теины.

Гликозаминогликаны представляют собой длинные неразветвленные 
цепи из повторяющихся дисахаридных единиц. Один их сахаров всегда со
держит аминогруппу, что обусловливает название гликозаминогликанов. 
Различные гликозаминогликаны отличаются друг от друга числом и лока
лизацией углеводных остатков, типом связи между ними. В коже обнару
жены такие гликозаминогликаны: хондроитин-4-сульфат, хондроитин-6- 
сульфат, дерматансульфат, герапин и гиалуроновая кислота.

Ранее гликозаминогликаны основного вещества соединительных тканей 
назывались кислыми мукополисахаридами, поскольку они построены из 
углеводных групп, имеющих главным образом кислотную природу. При 
этом они разделялись на две группы: сульфатированные и несульфатиро- 
ванные мукополисахариды в зависимости от того, содержат или не содер
жат они сульфаты. В настоящее время говорят о кислых сульфатирован- 
ных и несульфатированных гликозаминогликанах. К первым относят гиа- 
луроновую кислоту и хондроитин, ко вторым - хондроитин-4-сульфат, хон- 
дроитин-6-сульфат, дерматансульфат, герапин и гиалуроновая кислота. 
Кислые гликозаминогликаны выявляются по методу Хейла, тогда как 
ШИК-положительное окрашивание обусловлено гликогеном, нейтральны
ми глико- и мукопротеинами, а также сиаломукопротеинами. Существует 
сочетанный метод выявления сложных углеводов - метод ШИК-Хейла (ме
тод Ритгера-Олессона). Кислые гликозаминогликаны можно выявить так
же красителями, дающими при связывании с ними метахромазию, т.е. по
явление окраски, отличающейся от цвета красителя в растворе. Одним из 
таких красителей является толуидиновый синий.

Гиалуроновая кислота имеет гораздо большую длину молекулы, чем 
другие гликозаминогликаны, и содержит несколько тысяч остатков саха
ров (другие представители этого класса веществ содержат не более 300 ос
татков). Она не образует комплексов с белками. Гиалуроновая кислота 
очень быстро синтезируется и так же быстро разрушается при помощи 
фермента гиалуронидазы, что обеспечивает увеличение проницаемости ос
новного вещества, усиливает миграцию клеток соединительной ткани. На 
этом основано быстрое распространение змеиного яда, в больших количе
ствах содержащего гиалуронидазу.

Полисахаридные цепи гликозаминогликанов обладают определенной 
жесткостью и не могут упаковываться компактно, принимая форму расши
ренного неупорядоченного клубка. Такие молекулы являются заполнителя
ми пространства и в результате имеют высокую гидрофильность, удерлси- 
вая большое количество воды. Даже при низкой концентрации они образу-
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ют гидратированные гели и обеспечивают тургор межклеточного матрик
са. Благодаря пористости сети, которую образуют гликозаминогликаны, 
обеспечивается контролируемая диффузия водорастворимых молекул и 
миграция клеток.

Все гликозаминогликаны существуют в соединительной ткани не в сво
бодном состоянии, а, как правило, связаны с белками. За исключением гиа- 
луроновой кислоты, которая образует особые соединения с белком, они 
входят в состав протеогликанов - комплексных молекул, построенных из 
полипептидного стержня, к которому по бокам прикреплено большое ко
личество цепочек гликозаминогликанов. Цепочки хондроитинсульфатов 
прикреплены к стержневому белку группами по 10 цепочек в каждой, а це
почки дерматансульфатов наиболее многочисленны (Рис. 5.20).

Протеогликановый компонент матрикса соединительной ткани в силу 
своих полианионных свойств является ответственным за гидратацию, 
прочность на сжатие, способность деформироваться и преодолевать дефор
мацию и восстанавливать свое гидратированное состояние - так называе
мая “обратимая деформация”, упругость. Таким образом, протеогликаны 
ответственны за механические свойства соединительной ткани .

В свою очередь, протеогликаны находятся не свободном состоянии, а 
объединяются в прочные мультиполярные агрегаты с молекулярной мас
сой до 100 млн дальтон. Эти структуры в основе имеют молекулу гиалуро- 
новой кислоты, одна цепь которой связывает большое число мономерных 
протеоглианов (до 200). Практически вся гиалуроновая кислота может 
быть вовлечена в формирование агрегатов.

Протеогликаны могут присутствовать на клеточной поверхности либо 
входят в состав межклеточного вещества. При этом они взаимодействуют с 
молекулами коллагена, с которым связаны через каждые 60 нм. Они спо
собствуют правильной организации коллагеновых волокон (упаковке мо
лекул тропоколлагена в фибриллы) и ограничивают их рост в длину (на
пример, декорин). Протеогликаны присутствуют на клеточной поверхно
сти и обеспечивают ее взаимосвязь с компонентами межклеточного веще
ства (такими, как коллаген, фибронектин и ламинин). Многие протеогли
каны участвуют в регуляции сериновых протеаз, крайне важных для ремо
делирования базальной мембраны. Одной из важных функций протеогли
канов является транспорт электролитов и воды. Эта функция обеспечива
ется способностью протеогликанов связывать большое количество воды. 
Протеогликаны в каждой разновидности соединительной ткани формиру
ют свою архитектонику. Протеогликаны способны связывать фактор роста 
фибробластов (ФРФ) и трансформирующий фактор роста (ТФР). Благода
ря этому указанные ростовые факторы (а возможно, и другие) как бы зая- 
кориваются в экстрацеллюлярном матриксе и действуют как локально 
фиксированные цитокины, осуществляя свое влияние на различные про
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цессы, происходящие в соединительной ткани органов [Ruoslahti Е., 
Yamaguchi Y., 1991].

Рис. 5.20. Строение протеогликанов, протеогликанового комплекса и 
гликопротеинов.

ГК -  гиалуроновая кислота; СБ -  связывающий белок; КС - кератан- 
сульфат; ХС -  хондроитинсульфат; БС — белок стержневой (коровый).

К наиболее важным протеогликанам рыхлой волокнистой соединитель
ной ткани относятся упоминавшийся декорин, верзикан (осуществляет 
связь поверхности клеток с компонентами межклеточного вещества), пер- 
ликан (связывается с фибронектином и участвует в прикреплении фиб
робласта к компонентам межклеточного вещества). Протеогликан синде- 
кан связывает клеточную поверхность с фибронектином, а CD44 - с фиб
ронектином, ламинином и коллагеном.

Протеогликаны формируют агрегаты (комплексы). В состав их входят 
гиалуроновая кислота и гликозаминогликаны, которые связываются с гиа- 
■луроновой кислотой при помощи связующих белков. При образовании 
протеогликанового комплекса вначале формируются протеогликаны. К 
стержневому (коровому) белку присоединяются многочисленные молеку
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лы различных гликозаминогликанов (кератансульфаты, дерматансульфаты, 
хондроитинсульфаты, гепарансульфаты) с формированием протеогликано- 
вой молекулы - структуры, похожей на ламповую щетку (“малые ламповые 
щетки”). Далее больщое количество протеогликанов при помощи связую
щих белков присоединяются к гигантской молекуле гиалуроновой кисло
ты. Образуется больщая ламповая щетка” с высокой степенью разветв
ленности.

Благодаря указанным важным свойствам протеогликанов осуществля
ется их участие в физиологических и общепатологических процессах, про
текающих в соединительной ткани. От количественного и качественного 
соотнощения протеогликанов межклеточного вещества зависят такие яв
ления, как блокада или запуск митозов клеток, межклеточные взаимодей
ствия и взаимодействия типа “клетка-межклеточное вещество”, контактное 
ингибирование, маскировка и защита рецепторов клеточной поверхности, 
перенос молекул к клетке, регуляция роста, дифференцировки клеток, 
фибриллогенеза и регенерации соединительной ткани, участие в опухоле
вом росте и др. С возрастом количество протеогликанов основного веще
ства снижается, а также изменяется их состав, способность к агрегации и 
взаимодействию с коллагеном. Это обстоятельство существенно отражает
ся на трофике и механических свойствах соединительной ткани [Серов 
В.В., Шехтер А.Б., 1981].
Гликопротеины. Гликопротеины - это аложные белки, состоящие из по- 
липептидной цепи и короткой разветвленной цепи олигосахарида (см. Рис. 
10.9). Гликопротеинами являются стержневые белки протеогликанов. Кро
ме них, в основном веществе дермы содержится ряд других гликопротеи
нов, которые могут формировать фибриллярные структуры. Кроме того, 
имеется ряд неволокнистых гликопротеинов. Гликопротеины основного 
вещества соединительной ткани часто определяются термином “неколла
геновые белки” [Слуцкий Л.И., 1969].

Из гликопротеинов, формирующих в межклеточном веществе фиб
риллы, наиболее изучены уже упоминавщиеся фибронектин и фибриллин. 
Выявлены две разновидности фибронектина: клеточный, связанный с по
верхностью клеток, и плазматический (свободный, обнаруживаемый в 
плазме крови). Клеточный фибронектин синтезируется разными типами 
клеток (фибробластами, эндотелиоцитами, гладкими миоцитами, базаль
ными клетками эпидермиса, макрофагами, тучными клетками, нейтрофи
лами, тромбоцитами и другими клетками). Клеточный фибронектин может 
входить в состав клеточной оболочки. Вне клетки он часто откладывается 
в виде фибриллярных полимеров и образует вместе с коллагеном и глико- 
замигликанами опорный матрикс клеток, играет большую роль во взаимо
действии клеток соединительной ткани, участвует в регуляции их диффе
ренцировки, пролиферации, адгезии, в формировании коллагеновых воло
кон, замедляя скорость их образования, и, тем самым, регулируя их размер.
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Фибронектин благодаря способности связываться с коллагеном опосредует 
прикрепление к нему тромбоцитов, фибробластов и других клеток, влияя 
на их функции: адгезию, подвижность, рост, синтетическую и секреторную 
активность. Фибронектин участвует в заживлении кожных ран, привлекая 
в зону повреждения фибробласты, контролируя размножение эндотелиоци- 
тов и активируя макрофаги. Он участвует также в иммунных реакциях в 
коже, усиливая экспрессию СЗ и Fc-рецепторов на макрофагах и тем са
мым силу иммунных реакций. Известна его роль в аллергическом воспале
нии кожи. Эта форма фибронектина участвует в стимуляции размножения 
опухолевых клеток [Кузник Б.И. и соавт., 1989; Пальцев М.А., Иванов 
А.А., 1995; Быков В.Л., 1998].

Растворимый плазменный фибронектин выполняет роль опсонина. Оп- 
сонизируя бактерии, частицы антигенов, фрагменты фибрина и коллагена, 
этот фибронектин облегчает поглощение их макрофагами, что играет боль
шую роль в очищении ран кожи при повреждении и осуществлении фаго
цитоза в здоровой коже. По строению оба фибронектина схожи: плазмати
ческий фибронектин является укороченной молекулой клеточного фибро
нектина.

Фибриллин формирует микрофибриллы диаметром 8-12 нм, которые 
укрепляют связи между компонентами межклеточного вещества. Кроме 
того, как отмечалось, он входит в состав эластических волокон.

Кроме фибриллярных, в состав основного вещества входят различные 
нефибриллярные гликопротеины.

Обмен основного вещества осуществляется достаточно интенсивно. 
Наиболее хорошо изучен катаболизм гликозаминогликанов, деградация 
которых осуществляется большой группой лизосомальных ферментов, 
действующих в разных точках углеводной цепи: Р-глюкуронидазой, p-N- 
ацетилгексоаминидазой, гиалуронидазой, сульфоэстеразой, сульфаминида- 
зой, а-идуронидазой, Р-галактозидазой. При ряде генетических дефектов 
(мукополисахаридозы) происходят существенные нарушения обмена гли
козаминогликанов соединительной ткани. Это ведет к накоплению в со
единительнотканных клетках гликозаминогликанов, выявляемых при све
товой и электронной микроскопии. О деградации белковой части протеог- 
ликанов и гликопротеинов известно значительно меньше. Считается, что в 
этом процессе принимают участие лизосомные кислые протеазы фиброб
ластов, макрофагов и гранулоцитов, такие, как катепсины D, В], F, а также 
нейтральная протеиназа [Серов В.В., Шехтер А.Б., 1981].

При изучении в световом микроскопе основное вещество прозрачно, 
может давать базофилию, в электронном микроскопе характеризуется низ
кой электронной плотностью.

В рыхлой волокнистой неоформленной соединительной ткани сосоч
кового слоя преобладает основное вещество, а в сетчатом слое, который
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образован плотной волокнистой неоформленной соединительной тканью, 
превалирует волокнистый компонент.

Изменения межклеточного вещества соединительной ткани кожи 
при псориазе.

Наиболее хорошо при пеориазе описаны изменения со стороны воло
конного аппарата соединительнотканной основы дермы. Как указывают 
С.И. Довжанский и соавт. [81], исследовавшие межклеточное вещество 
дермы в стадии прогрессирования, стабилизации и регресса псориаза, по
казали, что коллагеновые волокна в стадию прогрессирования разрежены и 
набухшие, а в участках клеточных инфильтратов полностью разрушены. В 
результате вследствие отека дермы и разволокнения коллагеновых волокон 
дерма выглядит гомогенной. Сеть эластических волокон в сосочковом слое 
в области скопления клеток разрежается, местами отсутствует или встре
чается в виде единичных тонких слабоокрашенных скоплений. Аргенто- 
фильная сеть обычно утолщена, а у основания эпидермальных отростков 
разрыхлена и утолщена. В стадию стабилизации процесса коллагеновые 
волокна набухшие и разволокнены. Эластические волокна в местах ин
фильтрата атрофированы и слабоокрашены. В стадию регресса коллагено
вые волокна дермы остаются разволокненными, тонкими и нежными. Эла
стические волокна разрежены, атрофичны и слабоокрашены.

А.И. Картамышев (1954) указывал на разрежение коллагеновых и раз
рушение эластических волокон в участках расположения инфильтратов, 
гомогенизацию коллагеновых волокон в глубоких слоях дермы. Такие же 
изменения затрагивали и аргентофильные волокна. На основании глубоких 
изменений межклеточного вещества дермы кожи при псориазе автор сви- 
тал, что при данном дерматозе вначале поражается дерма, и лишь позднее 
эпидермис. По данным Б.А. Задорожного [15], независимо от стадии забо
левания коллагеновые волокна дермы были грубыми, интенсивно фукси- 
нофильными при окраске Шифф-йодной кислотой. После обработки сре
зов амилазой окраска коллагеновых волокон не изменяется, тогда как в 
эпителиальных структурах (эпидермис, производные кожи) окраска исче
зает практически полностью. Б.С. Ябленик [109] указывает на гомогениза
цию и гиалинизацию коллагеновых волокон в глубоких отделах сетчатого 
слоя дермы при псориазе.

Эластический каркас отличался неравномерностью выраженности: в 
одних участках бьш огрубевшим, в других - резко истончен, в третьих - 
разрушен [16.]. По данным Б.С. Ябленика [109], изменения эластических 
волокон при псориазе различаются в сосочковом и сетчатом слое. Если в 
глубоких слоях сетчатого слоя они практически отсутствуют, то в поверх
ностных отделах дермы они истончаются либо имеют неравномерную тол
щину и выпрямлены; иногда разрежены и видны неотчетливо. В ряде слу
чаев изменения в эластических волокнах поверхностного слоя дермы от
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сутствуют. в участках локализации инфильтратов эластические волокна 
разрушаются.

Указанные изменения со стороны волоконного каркаса дермы при 
псориазе сочетаются с повышенной функциональной активностью фиб
робластов [Мордовцев В.Н., 1995].

В собственных исследованиях показано, что в дерме кожи здоровых 
людей-добровольцев коллагеновые волокна интенсивно окрашивались 
анилиновым синим по методу Гейденгайна, в сетчатом слое имели боль
шую толщину и лежали в разных направлениях, формируя отчетливо вы
раженную сеть (Рис. 5.21, а). В сосочковом слое коллагеновые волокна 
имели значительно меньшую толщину и формировали нежную сеточку 
(Рис. 5,21, б). В некоторых участках они истончались до такой степени, 
что постепенно терялись в основном веществе.

При псориазе наблюдались отек, гомогенизация, в некоторых участ
ках резкое снижение интенсивности окраски коллагеновых волокон, их 
разрежение. В участках локализации инфильтратов волокна исчезали или 
были практически не видны. Те из них, которые окружали инфильт}заты, 
набухали, становились неотчетливыми и менее окрашенными (Рис. 5.21, 
в). Изменялась удельная плотность коллагеновых волокон. Она была дос
товерно ниже контрольных значений (82,5%) и составляла 68,8% (Р< 
0,001).

Э.пастические волокна в коже здоровых людей-добровольцев интен
сивно окрашивались в коричневый цвет по Харту, ветвились и формирова
ли сеть, располагающуюся между сетью коллагеновых волокон, имеющих 
бледно-сиреневую окраску. Эта сеть в сетчатом слое располагалась также 
вокруг желез, волосяных фолликулов и сосудов (Рис. 5.21, г).

При псориазе в стадии обострения эластические волокна на ряде уча
стков становились размытыми, неотчетливыми, набухали. Уменьшалась их 
плотность, отдельные волокна были в состоянии распада. В ряде случаев в 
кровеносных сосудах терялись базальная мембрана эндотелия и и эласти
ческие мембраны, располагающиеся в средней и наружной оболочках. По 
сравнению с контролем достоверно (Р < 0,001) снижалась плотность эла
стических волокон. Ее значения составили 453,9 / мм  ̂(в контроле показа
тель был равен 555,9/мм^).

Изменения основного вещества дермы при псориазе изучали С.И. 
Довжанский и соавт (1976). Ими установлено, что в стадии прогрессирова
ния кислые гликозаминогликаны, выявленные методом Хейла, в значи
тельном количестве выявляются в сосочковом и сетчатом слоях дермы, в 
стенках сосудов. При окраске толуидиновым синим обнаруживается сла
бая гамма-метахромазия в сосочковом слое дермы, а также в сетчатом ее 
слое вокруг сальных, потовых желез и волосяных фолликулов, что свиде
тельствует
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Рис. 5.21. Изменения со стороны коллагеновых и эластических воло
кон межклеточного вещества дермы кожи больного псориа;юм в стадии 
обострения: а коллагеновые волокна в сетчатом, б -  в сосочковом слое 
дермы кожи здоровых людей-добровольцев; в -  разрушение коллагеновых 
волокон в области круглоклеточного инфильтрата в дерме кожи больного 
псориазом; г -  эластические волокна в сетчатом слое дермы кожи здоро
вых людей-добровольцев;

Окраска: а, в -  по Гейденгайну; б -  по Ван-Гизону; г, д -  по Харту. 
Увел. х400.

о присутствии кислых гликозаминогликанов. В стадии стабилизации кис
лые гликозаминогликаны выявлялись в виде очагов в сосочковом и сетча
том слоях дермы, а также в стенках сосудов. Стадия регресса, по данным 
авторов, характеризуется уменьшением количества кислых гликозаминог
ликанов в дерме, в том числе и в коллагеновых волокнах и перифоллику- 
лярных зонах. Окрашивание толуидиновым синим выявляло слабую мета-
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хромазию в сосочковом слое. В видимо здоровой коже она была еле замет
ной.

В собственных исследованиях выявлены выраженные изменения со 
стороны основного вещества соединительной ткани дермы при псориазе в 
стадии обострения (Рис. 5.22). Они выражались в существенном уменыне- 
нии ШИК-положительного материала, характерного для нейтральных гли - 
козаминогликанов, гликопротеинов и протеогликанов и, наоборот, накоп
лении кислых гликозаминогликанов, окращивающихся в синий цвет.

Изменения со стороны производных кожи.
В отношении вовлечения производных кожи в патологический про

цесс при псориазе в литературе имеются противоречивые данные. Так, 
С.И. Довжанский и соавт. [81] указывают, что в стадии прогрессирования 
волосяные сумки ряда волос отечны, а периферические клетки наружного 
эпителиального влагалища имеют такие же качественные изменения, как и 
клетки эпидермиса, но спонгиоз и внутриклеточный отек выражены сла
бее. Мышцы, поднимающие волос, отечные, миоциты набухшие и слабо 
окрашиваются. Большинство сальных желез не претерпевают изменений, и 
только некоторые находятся в состоянии атрофии. Выводные прозоки 
многих потовых желез расширены, а железистые клетки концевых отделов 
находятся в состоянии набухания. В стадии стабилизации процесса авторы 
наблюдали слабый отек волосяных фолликулов и клеток секреторных от
делов потовых желез. В стадии регресса в этих структурах изменения от
сутствовали. По данным Б.С. Ябленика [109], при псориазе придатки кожи 
либо не изменены, либо в них наблюдаются признаки серозной и клеточ
ной экссудации. А.И. Картамышев (1954) отмечал дегенерацию потовых 
желез. По данным Б.А. Задорожного [15], в прогрессирующую стадию 
псориаза какие-либо изменения в фолликулярно-железистых комплексах и 
мышцах, поднимающих волосы, не определяются. Тем более они отсутст
вуют в стадии регресса.

По собственным данным, изменения со стороны производных кожи 
при псориазе в стадии обострения бьши достаточно выраженными. Они 
выражались в отеке соединительной ткани, окружающей потовые железы, 
появлении синего окрашивания, характерного для кислых гликозаминог
ликанов, в концевых отделах этих желез (Рис.5.23).

Для описания изменений при псориазе со стороны волосяного сосочка 
имеет смысл привести новые данные о его строении, полученные нами ра
нее (Мяделец, Фомченко, 2006).

Волосяной сосочек возникает из участка подлежащей соединительной 
ткани сетчатого слоя дермы, который назван нами “подушкой” (Рис.5.24,
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Рис. 5.22. Изменения основного вещества дермы кожи при псориазе в 

стадии обострения: а -  дерма кожи здоровых людей добровольцев. В ос- 
® коллагеновых волокнах находится большое количест

во ШИК-позитивного материала, окрашенного в малиновый цвет; б, в ~ 
потеря ШИК-позитивного материала, накопление кислых гликозаминогли- 
канов, окрашивающихся в синий цвет, в основном веществе и волокнах 
дермы кожи больного псориазом в стадии обострения. В левом верхнем 
углу виден тканевой базофил, цитоплазма которого окрашена в синий цвет, 
свидетельствующий о наличии в ней кислых гликозаминогликанов Окра
ска по Риттеру-Олессону. Увел. х400.
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а). В состав “подушки“ входят 1 -2 капилляра, а также скопление клеток со 
светлыми ядрами округлой формы. Немногочисленные глыбки гетерохро
матина имеют маргинальное расположение. В ядрах отчетливо выявляют-

Рис. 5.23. Изменения в потовых железах при псориазе в стадии обост
рения: а -  отек соединительной ткани, окружающей концевые отделы по
товой железы; б -  появление в концевых отделах темно-синего окрашива
ния на кислые гликозаминогликаны; в -  исчезновение на ряде участков 
фуксинофилии базальной мембраны эпителия концевых отделов. Окраска: 
а ~ гемаз'оксилин-эозин; б, в -  по Риттеру-Олессону. Увел.: а, б -  х200, в ~ 
х400.

ся 1-2 ядрышка. Цитоплазма при окраске гематоксилин-эозином не опре
деляется. Таким образом, морфология данных клеток соответствует мор
фологии юных фибробластов. Зрелые коллагеновые волокна между клеток 
не выявляются. При окраске по методу Гейденгайна и Ван-Гизона в ней
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обнаруживаются тонкие коллагеновые волокна. С обеих сторон “подушка» 
окружена зрелыми коллагеновыми волокнами, продолжающимися из во
лосяной сумки, и 1-3 рядами вытянутых веретеновидных клеток с гипер- 
базофильными ядрами, которые соответствуют фиброцитам. Некоторое 
количество фиброцитов отделяется от основной их массы и проникает в 
“подушку”, так что в ее составе имеется от 1 до 4 фиброцитов. По мере пе
рехода на волосяной фолликул два тонких соединительнотканных листка, 
окружающие “подушку”, сливаются и дают волосяную сумку. Таким обра
зом, “подушка” лежит в расщеплении волосяной сумки.

По направлению к отверстию, ведущему в полость волосяного сосоч
ка, клетки “подушки” постепенно принимают вертикальное положение и 
вытянутую форму ядер. При этом структура ядра и отсутствие четких кон
туров и даже какого-либо окрашивания цитоплазмы сохраняются. Эти 
клетки по морфологии соответствуют зрелым фибрчб ы с м м . __

ш .

«Подушка»;-

и

-

а б
Рис. 5.24. Строение волосяного сосочка в норме: а - под рогами воло

сяной луковицы отчетливо видна «подушка», подстилающая волосяной со
сочек. Малодифференцированные фибробласты ее приобретают верти
кальное положение и, поднимаясь, входят в сосочек; б -  в межклеточном 
веществе волосяного сосочка преобладает основное вещество, дающее 
очень слабую окраску на кислые гликозаминогликаны и отчетливую реак
цию на нейтральные гликозаминогликаны (малиновый цвет). Они же вхо
дят и в состав базальной мембраны. Окраска: а - гематоксилин-эозин, б -  
по методу Риттера-Олессона. Увел.; а - х400, б -хЮОО.

Таким образом, “подушку” можно считать источником образования 
клеток (фибробластов) сосочка. Из нее же в сосочек проникают кровенос
ные капилляры.
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Волосяной сосочек по форме часто напоминает пламя свечи. Он имеет 
суженную начальную часть, расширенную среднюю, которая по направле
нию к вершине вновь суживается и заостряется. Основную массу волося
ного сосочка составляют клетки. Кроме ни.х, в состав сосочка входит не
значительное количество межклеточного вещества и 1-2 гемокапилляра. В 
межклеточном веществе преобладает основное вещество, дающее очень 
слабую окраску на кислые гликозаминогликаны и отчетливую реакцию на 
нейтральные гликозаминогликаны (Рис. 5.24,6).

При окраске по Ван-Гизону и Гейденгайну выявляются тонкие колла
геновые волоконца, идущие в разных направлениях. Иногда они могут 
быть достаточно толстыми (Рис. 5.25,а). ластические волокна в межкле
точном веществе собственно волосяного сосочка не выявляются. Однако 
они входят в состав базальной мембраны волосяной луковицы и граничат с 
межклеточным веществом волосяного сосочка (Рис. 5.25, б).

При псориазе в стадии обострения наблюдались выраженные измене
ния со стороны волосяных фолликулов в целом и со стороны волосяных 
сосочков в частности. Так, в волосяных влагалищах и волосяной луковице

больщом количестве появлялись апоптозные клетки, а также клетки,
- ■
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Рис. 5.25. Коллагеновые волокна волосяного сосочка, имеющие раз
ные направление и толщину (а); б - отсутствие эластических волокон в 
межклеточном веществе собственно волосяного сосочка. Однако они вхо
дят в состав базальной мембраны волосяной луковицы и граничат с меж
клеточным веществом волосяного сосочка (б). Окраска; а ~ по Ван-Гизону, 
б - по Харту. Увел. х900.

дающие положительную реакцию на гликоген. Базальная мембрана на
ружного корневого влагалища становилась прерьгвистой. Отмечался отек
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волосяной сумки (Рис. 5.26, а). При окраске по Харту базальная мембрана 
также прерывистая. Иногда отмечалось набухание или распад эластиче
ских волокон (Рис. 5.26, б).

Наблюдался выраженный отек волосяного сосочка. Коллагеновые во
локна набухали, утолщались, в некоторых участках отрубали (Рис. 5.27,а). 
Окрашивание их анилиновым синим становилось неравномерным. При 
этом в основном веществе нарастало содержание кислых гликозаминогли- 
канов (Рис. 5.27,6).

Кровеносные капилляры иногда спадались, часто теряя просвет. Фор
менные элементы крови в них не определялись или были видны единич
ные эритроциты. Претерпевала изменения и «подушка». В ней несколько 
уменьшалось количество клеток, наблюдалось набухание и огрубение кол
лагеновых волокон.

Изменения со стороны мышцы, поднимающей волос выражались в 
следующем (см. рис. 5.14, в). Наблюдался отек соединительной ткани эпи- 
мизия, перимизия и эндомизия. Отмечалось расслоение мышцы, выражен
ная неравномерность ее окрашивания. В некоторых участках отдельные 
миоциты или их пучки приобретали волнообразный ход.

Ш

Ш

ш ж '

Рис. 5.26. Изменения в волосяных фолликулах при псориазе в стадии 
обострения: а -  появление апоптозных клеток и гликогена в эпителии во
лосяных влагалищ, нарушение непрерывности базальной мембраны, отек 
волосяной сумки; - б - разрушение эластического каркаса вокруг волосяно
го фолликула и прерывистость базальной мембраны. Окраска: а -  по Рит- 
теру-Олессону, б — по Харту. Увел. х400.
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Рис. 5.27. Изменения со стороны волосяного сосочка при псориазе в 
стадии обострения: а - неотчетливость, неравномерность окраски коллаге
новых волокон, их набухание, утолщение; б -  появление в основном ве
ществе волосяного сосочка выраженного окрашивания на кислые гликоза- 
миногликаны (синий цвет). Окраска: а - по Гейденгайну, б — по Риттеру- 
Олессону. Увел.: а-хЮОО, б-х400.

3.4КЛЮЧЕНИЕ. Таким образом, при псориазе в стадии обострения нами 
выявлены выраженные из.менения патологического характера, затраги
вающие эпидермис, дерму, гиподерму и производные кожи. При этом в 
эпидермисе постоянными признаками псориатических поражений явля
лись акантоз и гиперкератоз. Паракератоз является достаточно постоянным 
признаком псориаза, в том числе и в стадии обострения. Вместе с тем, в 
некоторых исследованных случаях он отсутствовал или был выражен не
значительно. Нами выявлен также факт чередования зон пара- и гиперке
ратоза, сведения о котором в литературе отсутствуют. Что касается спон- 
гиоза, то он выявлен у 2/3 обследованных лиц, страдающих псориазом в 
стадии обострения. Более часзым признаком является внутриклеточный 
отек кератиноцитов, который мы наблюдали у всех обследованных боль
ных.

Акантоз при псориазе является пролиферативным. При этом значи
тельно возрастающая митотическая активность кератиноцитов не уравно
вешивается также возрастающей, но в меньшей степени их апоптотической
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гибелью. Это ведет к резкому утолщению эпидермиса. Нами в шиповатом 
слое эпидермиса выявлены структуры, напоминающие роговые жемчужи
ны. Их появление мы рассматриваем наряду с паракератозом и гиперкера
тозом как одно из свидетельств нарушения процессов дифференцировки 
кератиноцитов. В них появляется большое количество ютеток, содержащих 
гликоген. Подробно описана картина распределения таких клеток в эпи
дермисе, а также характер распределения в них гликогена. Отмечается 
также существенное увеличение количества клеток Лангерганса, которые в 
условиях нормы участвуют в поддержании тканевого гомеостаза эпидер
миса. Нескоординированное увеличение их количества приводит к избы
точной продукции цитокинов, в том числе и интерлейкина-1, что способ
ствует нарушению тканевого гомеостаза эпидермиса, увеличению проли
феративной активности кератиноцитов и привлечению в эпидермис лейко
цитов с формированием в нем микроабсцессов Мунро-Копытовского. Од
нако последнее, по нашим данным, не является обязательным критерием 
псориаза.

Отмечаются выраженные изменения со стороны дермо
эпидермального соединения как посредника в межтканевых взаимодейст
виях между эпителиальной и соединительной тканями кожи. Они прояв
ляются в уменьшении фуксинофилии, прерывистости базальной мембра
ны, разрушении субэпидермального сплетения эластических волокон, ис
чезновении перпендикулярных волоконец, образовании вместо них точеч
ных конгломератов. Это должно приводить к существенным нарушениям 
указанных выше взаимодействий.

Изменения в дерме проявляются в виде отека, папилломатоза, расши
рения и полнокровия капилляров, утолщения базальной мембраны, проли
ферации сосудистого эндотелия с формированием его многослойности. 
Характерно наличие инфильтрата, формируемого лимфоцитами, макрофа
гами с примесью фибробластов и, реже -  нейтрофильных и эозинофиль
ных гранулоцитов. Отмечаются изменения со стороны межклеточного ве
щества: имеет место отек, гомогенизация, в некоторых участках резкое 
снижение интенсивности окраски коллагеновых волокон, их разрежение. В 
участках локализации инфильтратов эти волокна исчезают или становятся 
плохоразличимыми. Эластические волокна становятся размытыми, неот
четливыми, набухают. Уменьшается их плотность, отдельные волокна 
разрушаются.. В ряде случаев в кровеносных сосудах плохо окрашиваются 
и часто теряются базальная и эластические мембраны. В основном веще
стве дермы и гиподермы существенно уменьшается содержание ШИК- 
положительного материала, характерного для нейтральных гликозаминог- 
ликанов, гликопротеинов и протеогликанов и, наоборот, накапливаются 
кислые гликозаминогликаны.

Происходят выраженные изменения со стороны производных кожи. 
Отмечается отек соединительной ткани, окружающей концевые отделы
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потовых желез, в концевых отделах накапливаются кислые гликозаминог- 
ликаны, на ряде участков исчезает фуксинофилия базальной мембраны 
эпителия концевых отделов. При псориазе в стадии обострения наблюда
лись выраженные изменения со стороны волосяных фолликулов в целом и 
со стороны волосяных сосочков в частности. Так, в волосяных влагалищах 
и волосяной луковице в большом количестве появлялись апоптозные клет
ки. Такие же клетки появлялись и в «подушке». Наблюдался отек волося
ной сумки, сосочка, отмечалось набухание, иногда разрушение коллагено
вых волокон. В основном веществе волосяного сосочка накапливались 
кислые гликозаминогликаны.

Все отмеченное выше говорит о системном поражении кожи при псо
риазе в стадии обострения.

138



ГЛАВА 6. МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ИЗМЕНЕНИЯ В 
КОЖЕ ПРИ ПСОРИАТИЧЕСКОЙ ЭРИТРОДЕРМИИ

Данные о морфологии эритродермий, в том числе и псориатической 
эритродермии, весьма скудные. Имеются лишь небольшое количество работ, 
которые будут приведены в настоящей главе. С другой стороны, в последнее 
время предприняты попытки изучить особенности псориатической эритро
дермии с помощью методов иммуногистохимии [29,106].

Такая недостаточная изученность морфологии эритродермий подталки
вает к их исследованию. Нами на протяжении ряда лет проводились исследо
вания морфологических изменений в коже при псориатической эритродер
мии в сравнении с таковыми при псориазе в стадии обострения. Полученные 
в ходе этих исследований данные также будут приведены в данной и 7 гла
вах.

Г.М. Цветкова и В.Н. Мордовцев [101] указывают, что при псориати
ческой эритродермии имеются типичные для псориаза признаки, однако в 
некоторых случаях отмечается выраженная воспалительная реакция с нали
чием среди клеток воспалительного инфильтрата эозинофильных гранулоци- 
тов. Иногда встречаются спонгиоз и везикуляция. Кроме того, роговые че- 
щуйки эпидермиса слабо скреплены между собой и при приготовлении гис
топрепаратов легко отделяются вместе с микроабсцессами.

По данным В.Г. Шлопова и Т.И. Шевченко [106], при псориатической 
ЭД по сравнению с инфильтративно-блящечным псориазом имеет особенно
сти дермальный инфильтрат. Так, при псориазе в состав инфильтрата входи
ли Т-лимфоциты-хелперы/индукторы, макрофаги, нейтрофильные лейкоциты 
(особенно в прогрессирующей стадии), тканевые базофилы с признаками де
грануляции, малые В-лимфоциты, единичные плазмоциты. При псориатиче
ской ЭД дермальный инфильтрат отличался наличием больщого количества 
эозинофильных лейкоцитов и плазмоцитов разной степени дифференциров- 
ки. Различался и удельный объем дермальных инфильтратов. Если при псо
риазе он превыщал контрольный уровень в 4,99 раза, то при псориатической 
эритродермии - в 8,24 раза. В сосудах микрогемоциркуляторного русла и при 
псориазе, и при псориатической эритродермии авторы обнаруживали при
знаки пролиферативно-деструктивного васкулита.

Г.Н. Тарасенко и соавт. [92] использовали гистологический метод для 
подтверждения псориатической эритродермии. Авторы утвердились в этом 
диагнозе на основании обнаружения ими признаков псориаза: утолщения ро
гового слоя эпидермиса, удлинения и разветвления эпидермальных отрост
ков, наличия микроабсцессов Мунро-Копытовского. Каких-либо специфиче
ских морфологических признаков эритродермии авторы не указывают.

Как отмечают Virendra N. Sehgal е.а. (2004), гистопатология эритродер
мии часто характеризуется неспецифической картиной, включающей орто
кератоз (гиперкератоз, паракератоз), акантоз и хронический периваскуляр- 
ный воспалительный инфильтрат с эозинофилами или без них. При этом кли
нико-патологическая корреляция при эритродермии сложна, потому что спе
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цифические признаки вызвавшего ее дерматоза замаскированы неспецифиче
скими признаками эритродермии. При исследовании морфологии эритро- 
дермии при синдроме Сезари диагноз устанавливали путем определения по
пуляции клональных Т-лимфоцитов, несмотря на недостаточность диагно
стических признаков при исследовании биопсийного материала. Авторы 
убеждены, что существует прямая зависимость между многократной био
псией пораженной кожи и увеличением случаев установления правильного 
гистопатологического диагноза, а причина эритродермии при этом может 
быть определена более чем в половине случаев. Платформа заболевания мо
жет изменять гистопатологическую картину; при остром состоянии спонгиоз 
и паракератоз наиболее выражены, тогда как при хроническом процессе мо
гут наблюдаться акантоз и удлиненные эпидермальные гребешки. Авторы 
убеждены, что, несмотря на единообразие клинического проявления эритро
дермии, у большинства пациентов сохраняются диагностические гистопато- 
логические признаки предшествующего заболевания. Биопсия кожи из уча
стков характерных клинических высыпаний может 'гасто подтвердить диаг
ноз псориаз, красный волосяной лишай Дивержи, ихтиозиформная эритро- 
дермия или листовидная пузырчатка. Таким образом, из приведенной работы 
следует, что для правильной постановки диагноза и в последующем адекват
ного и правильного лечения гистологические исследования играют неоцени
мую роль.

Многостороннее исследование псориаза и псориатической эритродермии 
выполнили Н.Г. Короткий и соавт. [29]. Под их наблюдением находилось 83 
пациента (49 мужчин и 34 женщины) в возрасте от 18 до 60 и более лет, стра
дающих псориазом и псориатической эритродермией. У подавляющего 
большинства больных длительность заболевания составляла более 10 лет. 
Авторами с учетом многообразия и вариабельности проявлений псориаза бы
ла разработана клиническая классификация заболевания, включающая: 1. 
Локальные формы псориаза с площадью поражения кожи не выше 50%. 2. 
Парциальная (частичная, неполная) эритродермия. Площадь поражения со
ставляет от 50 до 80%. Кожный процесс представлен типичной для псориаза 
юзинической симптоматикой. 3. Генерализованная тотальная псориатическая 
эритродермия 1 типа. Патологический процесс сохраняет присущие псориазу 
клинические признаки, не сопровождается явлениями выраженной интокси
кации. 4. Генерализованная тотальная псориатическая эритродермия 2 типа. 
Характеризуется полиморфизмом, атипией, т.е. помимо пятен и папул име
ются экссудативные элементы и мокнутье. Явления выраженной интоксика
ции и вовлеченность в патологический процесс внутренних органов. Автора
ми был выявлен грубый дисбаланс со стороны основных субпопуляций Т- 
лимфоцитов, заключающийся в снижении регуляторного звена (CD4+ Т- 
лимфоцитов). Наряду с этим отмечено повышение активирующей функции 
Т-лимфоцитов до 197,8% при норме 98%. У лиц, страдающих псориатиче
ской эритродермией 2 типа, наблюдалось наиболее выраженное напряжение 
макрофагальной систе.мы. У них отмечалось также почти в 3 раза больщая по 
сравнению с нормой продукция интерлейкина 1 р (ИЛ-ip) и фактора некроза
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опухоли (ФНОа). Аналогичные тенденции прослеживались в отношении ИЛ- 
2. Активировалось и В-клеточное звено иммунитета: уровень IgG, состав
ляющий в контроле 12,2 г/л, при псориатической эритродермии 2 типа бьш 
равен почти 18 г/л. При гистологическом исследовании наиболее выражен
ные морфологические изменения наблюдались при генерализованной псо
риатической эритродермии 2 ;гипа. В патологический процесс вовлекались 
как эпидермис, так и дерма. Ведущим в каскаде патологических изменений 
являлся экссудативный компонент. В эпидермисе наблюдались резкий меж
клеточный и внутриклеточный отек, а также вакуольная дистрофия базаль
ных кератиноцитов. Выявлялись также рассеянные микронекрозы групп ке- 
ратиноцитов и более обширные участки некроза с образованием полостей. В 
содержимом полостей наряду с разрушающимися кератиноцита.ми выявля
лись многочисленные нейтрофильные лейкоциты, лимфоциты и единичные 
базофилы. В дерме авторы выявляли резкий отек сосочков, а также преиму
щественно периваскулярные лимфо-гистиоцитарные инфильтраты. Так, если 
в контрольной группе средняя доля лимфоцитов и макрофагов в дерме со
ставляла 20%, то при псориазе она составляла 56,7%, его локализованных 
формах была равна 44,0%, парциальной ЭД -  46,0%, псориатической ЭД 1 
типа -  56%, а при псориатической ЭД 2 типа -  81%.

Поскольку усилению миграции лимфоцитов в кожу, а также адгезии их к 
эндотелию сосудов дермы способствуют интерфероны а, |3, у, а также фактор 
некроза опухоли (ФНО) и интеолейкин-1 (ИЛ-1). Сумма этих цитокинов не 
только опосредует межклеточные взаимодействия кератиноцитов, но и опре
деляет уровень миграции клеток, а таюке миграции клеток в кожу и воспали
тельные процессы в ней. Авторь! изучили с помощью моноклональных анти
тел клетки, продуцирующие интерферон у. Оказалось, что лишь при генера
лизованной ЭД 2 типа наблюдалось значительное количество этих клеток. 
Так, в контроле они отсутствовали, при локализованных формах псориаза со
ставляли 4,0, парциальной псориатической ЭД -  5,0, псориазической ЭД 1 
типа- 7,0, псориатической ЭД 2 типа - 40,0.

Авторы провели также иммуногистохимические исследования с целью 
выявления иммунных комплексов. Ими установлено, что в зоне повреждения 
у больных псориатической эригродермией 1типа как в дерме, так и в эпидер
мисе (в роговом и зернистом слоях) обнаруживаются иммунные комплексы, 
содержащие IgG, IgA и СЗ-фракцию комплемента. У больных ЭД 2 типа так
же выявлено наличие гранул иммунных комплексов, содержащих Ig G. Об 
ЭТОМ свидетельствовало наличие на поверхности кожи бородавчатых нало
жений, содержащих гранулы иммунокомплексов. При этом флюоресцентное 
окрашивание отмечалось только в верхних слоях эпидермиса, тогда как в 
клетки базального слоя оставались неокрашенными. Авторы полагают, что 
кожа при псориатической эритродермии выступает не только как выдели
тельный орган, но и как орган-мишень. При обработке срезов кожи из очагов 
поражения антителами к базально-клеточному антигену (БКАГ) при эритро
дермии 2 типа выявлена наименьшая продукция этого антигена по сравне
нию со всеми другими изученными ими формами псориаза. В то же время
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БКАГ выявлялся в клетках всех других слоев эпидермиса. Это можно расце
нить как наиболее выраженную задержку созревания кератиноцитов, по
скольку БКАГ является маркером их дифференцировки.

Таким образом, как отмечают авторы, морфология кожи при генерализо
ванной псориатической эритродермии 2 типа сочетала признаки как псориа
за, так и тяжелой разновидности токсидермии - синдрома Лайела.

В собственных исследованиях по морфологическим проявлениям псо
риатической эритродермии получены следующие данные.

ЭПИДЕРМИС
Паракератоз. Во всех исследованных нами случаях псориатической 

эритродермии в той или иной степени выявлялся паракератоз. В некоторых 
случаях он определялся на значительном пространстве, тогда как в других -  
выявлялся в виде небольших островков (Рис. 6.1). Толщина паракератотиче- 
ских зон при псориатической ЭД была выше, чем при псориазе в стадии обо
стрения и составляла в среднем 12,2 рядов паракератотических клеток, что 
было достоверно выше, чем при псориазе в стадии обострения, где число ря
дов составляло 7,3 (Р<0,005).

Рис. 6.1. Распространенный паракератоз эпидермиса у больного псо
риатической эритродермией. Гематоксилин-эозин. Увел. х200.

Гиперкератоз. Гиперкератоз наблюдался у всех обследованных больных ЭД. 
Вместе с тем, наблюдались участки почти полного отсутствия рогового слоя, 
что, очевидно, было связано с отторжением его вследствие низкой сцеплен- 
ности корнеоцитов друг с другом (Рис. 6.2). ). Особенно выраженный гипер
кератоз наблюдался в устьях волосяных фолликулов. В этом случае форми
ровались роговые пробки, плотно закрывающие вход в волосяную воронку 
(Рис 3.3., б). В некоторых случаях в шиповатом слое встречались роговые 
жемчужины.
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еннпгГГи^'^' ПОЛНОГО отсутствия (а) и выраженного, рассло-
х400 отслоенного рогового слоя (б). Гематоксилин-эозин Увел,

Акантоз. Акантоз, так же, как и при псориазе, был постоянным гисто-
б Г е 'з н а ^ Т " ™ " "  ЭД, причем выражен он был в
более значительной степени. Эпидермальные гребешки были не только
длинными, но и широкими (Рис. 6.4). Поскольку при псориазе и других ис
следованных формах ЭД наблюдалась другая картина, этот признак можно
следов1и яТ ”‘' “ ‘' ‘'" ' '“ '’™ псориатической ЭД. Морфометрические ис- 
ледования показали, что длина эпидермальных гребешков при псориатиче-

(24*1 к^етГ Г Г ™ ^ кератиноцитов, а ширина - 269,8 мкм
1еома^Гых ■ Т  "Р« ""оРппзе в стадии обострения длина эпи-
3  ЭД ГМЧ 6 примерно соответствовала таковой при псориатиче-

ои ЭД (283,6 мкм, или 23,4 клеток, различия недостоверные), тогда как их
Г к Г в о 1 Т  0 05) и составляла 201,3 мкм (16,1 кле-
став’пяп П  толщина надсосочкового эпидермиса. Она в среднем со- 
стренГ(4 7 ««ше, чем при псориазе в стадии обо-
boL tk к 4  ’ увеличение толщины эпидермиса должно при-
" р Т Г „ ™ Г Г „ ™ “  "»™ «»ьнь» .ещ е™  к п о в е р х .» ™ !
кератиноцитам и развитию в них компенсаторных изменений. Действитель- 
ге17сГ ниж еТ “ '“  “ выражались в накоплении в клетках глико-
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Рис. 6.4. Кожа больного псориатической эритродермией. Выраженный 
акантоз с широкими эпидермальными гребешками (а) и большое количество 
митотически делящихся клеток, указаны стрелками (б). Гематоксилин-эозин. 
Увел. х400.

При псориатической ЭД акантоз обусловлен теми же механизмами, что 
и при псориазе: значительным увеличением митотической активности кера- 
тиноцитов как базального, так и шиповатого слоев при относительна невысо
ком уровне апоптотической гибели клеток. У больных псориатической ЭД 
число митотических клеток было достоверно выше, чем при псориазе в ста
дии обострения, и составляло 16,4 (Р <0,01). В то же время, содержание 
апоптозных кератиноцитов в эпидермисе было достоверно ниже, чем при 
псориазе в стадии обострения и составляло 5,7 % (Р<0,01). Таким образом, 
более высокий уровень митотической активности и более низкий уровень 
апоптотической гибели кератиноцитов при ЭД приводит к образованию 
большего количества клеток и формированию более широких эпидермаль
ных гребешков.

Спонгиоз. При псориатической ЭД наблюдался выраженный межкле
точный и внутриклеточный отек с расширением межклеточных промежутков 
(Рис. 6.5, а), а зернистый и роговой слои на значительном протяжении пол
ностью отсутствовали. Последнее обстоятельство может свидетельствовать о 
более выраженном, чем при псориазе, межклеточном отеке. В то же время, 
увеличивался и внутриклеточный отек кератиноцитов, приводящий к их ва
куольной дистрофии (Рис. 6.5, б).
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Рис. 6.5. Выраженный спонгиоз (а) и вакуольная дистрофия кератиноци- 
тов базального и шиповатого слоев эпидермиса (б) кожи человека, страдаю
щего псориатической эритродермией. Окраска гематоксилин-эозином Увет 
хЮОО.

Содержание гликогена в кератиноцитах. По сравнению с псориазом 
при псориатической ЭД кератиноциты, содержащие гликоген, выявлялись в 
еще большем количестве (Рис. 6.6). При этом наблюдалось и некоторые из
менения со стороны распределения этого биополимера в эпидермисе. Во- 
первых, увеличивалось расстояние от базальной мембраны до нижнего ряда 
кератиноцитов шиповатого слоя, в клетках которого появлялся гликоген. Во- 
вторых, максимальное количество данного биополимера обнаруживалось в 
клетках поверхностных рядов шиповатого слоя и в кератиноцитах зернистого 
слоя, если они определялись. Если исходить из предположений о том, что 
гликоген появляется в кератиноцитах эпидермиса при утолщении последнего 
для лучшего обеспечения его энергией [32], а также из указанного выше фак
та, что при псориатической ЭД по сравнению с псориазом усиливаются акан- 
тоз с увеличением толщины надсосочкового эпидермиса, процессы орогове
ния с нарастанием гиперкератоза, то становится понятным, что накопление 
гликогена в эпидермисе при псориатической ЭД обусловлено акантозом эпи
дермиса и активацией в нем процессов ороговения. Появление в большом 
объеме гликогена в верхних слоях эпидермиса можно расценивать как адап
тивно-приспособительную реакцию, направленную на обеспечение удален
ных от микрососудов дермы кератиноцитов энергетическим материалом.
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Микроабсцессы Мунро-Копытовского. В изученном материале по 
псориатической ЭД микроабсцессы Мунро-Копытовского встречались зна
чительно чаще, чем при псориазе в стадии обострения. Они, как правило, бы
ли крупнее, имели достаточно отчетливые контуры и в ряде случаев сочета
лись с паракератозом. В последнем случае они лежали над паракератотиче- 
скими клетками. Лейкоциты в очагах микроабсцессов большей частью были 
в состоянии распада и образования «ядерной пыли», что может свидетельст
вовать о более выраженном, чем при псориазе, выделении из клеток биоло
гически активных веществ, активных форм кислорода и интерлейкинов, а это 
способствует развитию отека, воспалительной реакции, стимуляции керати- 
ноцитов и повышению их митотической активности (Рис. 6.7).

Рис. 6.6. Распределение гликогена в эпидермисе больного псориатиче
ской ЭД: а - некоторое увеличение расстояния от базальной мембраны до 
нижнего ряда кератиноцитов шиповатого слоя, в клетках которого начинает 
определяться гликоген; б ~ максимальное содержание гликогена отмечается в 
клетках зернистого слоя. Гематоксилин-эозин. Увел.: а -  х400, б-хЮОО.
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Рис. 6.7. Микроабсцесс Мунро-Копытовского. Под ним находятся па- 
ракератотические клетки. Гематоксилин-эозин. Х400.

Клетки Лангерганса эпидермиса. Изучение клеток Лангерганса эпи
дермиса показало, что в эпидермисе кожи здоровых добровольцев их количе
ство составляло 328,1 кл/мм^(см. главу 5). Активность АТФазы в клетках бы
ла равна 3,6 уел. ед. При псориатической ЭД количество клеток Лангерганса 
резко (более, чем в 2 раза) возрастало и составляло 670,0 кл/мм^. При этом 
наблюдались отчетливые изменения со стороны структуры клеток. Появля
лись клетки, лишенные отростков, и клетки-тени (Рис. 6.8). В ряде участков 
клетки смещались в верхние ряды шиповатого слоя, причем здесь они имели 
более отчетливые контуры, тогда как в нижних рядах чаще выявлялись клет- 
ки-«тени». Активность АТФазы в клетках достоверно снижалась по сравне
нию не только с контрольным уровнем, но и с показателем, выявленным у 
больных псориазом, и составляла 2,7 уел. ед. Особенно значительным это 
снижение было в клетках нижних рядов шиповатого слоя.

Таким образом, при псориатической ЭД наблюдались похожие, но бо
лее выраженные, чем при псориазе в стадии обострения, изменения со сторо
ны популяции клеток Лангерганса. Поскольку в настоящее время считается, 
что эти клетки не только являются важными компонентами иммунной систе
мы организма, играя роль антигенпредставляющих клеток, но и участвуют в 
регуляции тканевого гомеостаза эпидермиса, деструктивно-дегенеративные 
изменения в них могут быть одной из причин нарушения этого гомеостаза и 
тех выраженных изменений со стороны морфологии эпидермиса, которые 
были описаны выше. Кроме того, следует учитывать, что эти клетки выделя
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ют различные интерлейкины и медиаторы, в том чиеле и интерлейкин-1, ко
торые способны поддерживать воспалительн^'ю реакцию, стимулировать ми
тотическую активность кератиноцитов, что лежит в основе акантоза, гипер
паракератоза, привлекает в эпидермис лейкоциты и ведет к формированию 
микроабсцессов Мунро-Копытовского [37,39,75,76 и др.].

я

шШй

Рис. 6.8. Клетки Лангерганса в эпидермисе коже больного псориатиче
ской ЭД. Гематоксилин-эозин. Х400.

Дермо-эпидерма.дьное соединение. Изменения в строении дермо
эпидермального соединения у больных, страдающих псориатической ЭД, в 
целом были похожими на таковые при псориазе в стадии обострения. При 
окраске по Риттеру-Олессону отмечались размытость контуров, разволокне- 
ние базальной мембраны, неравномерность ее ширины, скопление ШИК- 
позитивного материала в отдельных участках, ослабление окраски, иногда 
прерывистость (Рис. 6.9, а). Однако в результате гораздо более выраженного 
отека эти изменения были более значительными. Они имели место и под 
эпидермальными гребешками. В некоторых случаях контуры базальной мем
браны терялись, а на ее месте появлялось достаточно крупное скопление 
ШИК-позитивного материала. Особенно отчетливо изменения базальной 
мембраны демонстрировались при окраске по Харту. В этом случае ее ком
поненты часто были еле заметными или отсутствовали на значительных рас
стояниях (Рис. 6.9, б). На рисунке хорошо заметны также явления выражен
ного отека в эпидермисе и сосочке дермы в виде зон просветления. В отдель
ных участках такие просветления имели значительные размеры.
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Таким образом, при псориатической ЭД наблюдаются еще более выра
женные, чем при псориазе, изменения со стороны дермо-эпидермального со
единения. Поскольку эта структура обеспечивает тесные межтканевые взаи
модействия и имеет для функционирования кожи как органа важнейшее зна
чение, можно заключить, что нарушение этих взаимодействий является од
ним из звеньев патогенеза псориаза и псориатической эритродермии.

W

Рис. 6.9. Базальная мембрана эпидермиса при псориатической ЭД: а -  
уменьшение фуксинофилии, прерывистость базальной мембраны, размы
тость ее контуров, очаги скопления фуксинофильного материала; б ~ исчез
новение в ряде участков субэпидермального сплетения эластических воло
кон, исчезновение перпендикулярных волоконец. Окраска: а -  по Риттеру- 
Олессону, б ~ по Харту. Увел. х400.

ДЕРМА и ГИПОДЕРМА

Папилломатоз. Так же, как и при псориазе, при псориатической ЭД 
папилломатоз являлся постоянным морфологическим признаком. Однако в 
строении сосочков по сравнению с таковыми при псориазе в стадии обостре- 
иия наблюдались более значительные изменения. В связи с тем, что увеличи
валась толщина надсосочкового эпидермиса и возрастала ширина эпидер
мальных гребешков, то соответственно уменьшались длина (высота) и шири
на сосочков. Это отчетливо видно на рис. 6.4, 6.6 а, 6.8 и 6.9. В сосочках бы
ли резко выражены явления отека.
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Рис. 3.10. Уменьшение высоты и ширины сосочков, а также увеличение 
толщины надсосочкового эпидермиса в коже больного псориатической ЭД. 
Окраска по Гейденгайну. Увел. х400.

Отек. Явления отека при псориатической ЭД носили более постоянный 
и выраженный характер, чем при псориазе в стадии обострения. Особенно 
выраженными они были в сосочковом слое, в области сосудистых сплетений, 
а также вокруг производных кожи (Рис. 6.11). Эти изменения свидетельст
вуют о том, что в отличие от псориаза в стадии обострения, в коже больных 
псориатической ЭД имеют место более выраженные изменения деструктив
но-некротического характера, в том числе со стороны сосудистой стенки, 
обусловливающие накопление жидкости в тканях и развитие отека, что будет 
продемонстрировано ниже.

Изменения сосудистого русла. Хотя изменения со стороны сосуди
стой системы при псориатической ЭД в целом похожи на таковые при псо
риазе в стадии обострения, имеется и ряд особенностей, свидетельствующих 
о более выраженных циркуляторных расстройствах. В сосочковом слое дер
мы наблюдалось расширение и полнокровие капилляров, в ряде участков 
возникали зритростазы, выраженное набухание эндотелия. Капилляры при
обретали выраженный извитой ход, неравномерность выраженности просве
та. Обнаруживались также деструктивно-воспалительные изменения в форме 
капиллярита, заетойные явления, адгезия эритроцитов к эндотелию, эритро
стазы и в отдельных местах - десквамация эндотелиоцитов (Рис. 6.12, а). В 
отдельных случаях в просвете капилляров отмечаюсь лейкостазы, диапедез- 
нейтрофильных лейкоцитов и лимфоцитов через сосудистую стенку в соеди
нительную ткань. В капиллярах сосочкового и сетчатого слоев дермы отме
чались утолщение базальной мембраны, пролиферация сосудистого эн-

150



у  ''-' - т  “ ; i f ' ^ ^  /  V - - - '" .  
t^ i#> -- "‘;  V -  ’ - / у  ^

Рис. 6.11. Выраженный отек сосочков и области подсосочкового сосу
дистого сплетения. Гематоксилин-эозин. х400.

дотелия с формированием его многослойности (6.12, б, в). При этом одно
временно выявлялся отек основного вещества соединительной ткани, окру
жающего капилляры. В отдельных микрососудах формировались микро
тромбы (Рис. 6.12, б). Просвет артериол подсосочковой сосудистой сети был 
сужен. Эндотелиоциты внутренней оболочки в отдельных участках были на
бухшими и формировали выступающие в просвет отростки. Встречались 
участки адгезии эритроцитов к эндотелию. Мышечная оболочка была обра
зована одним слоем гладких миоцитов. При окраске по Харту наружная и 
особенно внутренняя пограничные мембраны артериол прослеживались не на 
всем протяжении.

Венулы подсосочковой сосудистой сети имели широкий просвет. Эн
дотелий их был полиморфным: встречались как набухшие, так и пикнотизи- 
рованные эндотелиоциты. Достаточно часто обнаруживались эритроцитар
ные и фибриновые микротромбы, прикрепленные одним концом в сосуди
стой стенке и заполнявшие весь просвет венул или более его половины (Рис. 
6.12, в и 6.13.). В некоторых случаях к эндотелию прикреплялись оксифиль- 
ные фибриновые массы. Эластические волокна в стенке венул прослежива
лись достаточно отчетливо и не претерпевали существенных изменений. 
Коллагеновые волокна в стенке артериол и венул находились в состоянии 
набухания. Они приобретали резко извитой ход и в отдельных участках рас
падались с образованием достаточно крупных глыбок в артериолах и пыле
видной зернистости в венулах. При окраске по Риттеру-Олессону основное 
вещество стенки сосудов давало достаточно интенсивную реакцию на кислые 
гликозаминогликаны. Вокруг сосудов подсосочковой сети обнаруживались 
инфильтраты, состоящие из лимфоцитов, макрофагов и фибробластов.
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в  сосудах глубокой сосудистой сети сетчатого слоя изменения в строе
нии стенки были незначительными и выражались лишь в утолщении. Ин
фильтраты вокруг этих сосудов отсутствовали. Эластические и коллагеновые 
волокна, а также основное вещество в сосудах этой локализации не изменя
лись (Рис. 6.12, г).

Таким образом, при псориатической эритродермии изменения со сто
роны сосудистого русла дермы и гиподермы более выражены, чем при псо
риазе в стадии обост15ения. Образование эритростазов, лейкостазов, микро
тромбов, явления воспаления сосудистой стенки наряду со всеми другими 
изменениями, характерными и для псориаза, свидетельствуют о том, что при 
псориатической ЭД в коже в большей степени выражены воспалительные 
изменения, в которые вовлекается и сосудистое русло, нарушаются коагуля
ционные и реологические свойства крови, что должно приводить к расстрой
ству трофики органа и развитию деструктивных и некротических процессов. 
Эти же изменения способствуют и развитию более выраженного отечного 
синдрома.

Воспалительный инфильтрат.
Во всех исследованных случаях псориатической ЭД в дерме обнаружи

вались инфильтраты, не распространявшиеся глубже поверхностной арте- 
риолярно-венулярной сети. В состав их входили лимфоциты (значительно 
преобладали), макрофаги, фибробласты, а также (в меньшей степени плаз- 
моциты, нейзрофилы и эозинофилы. Очень редко обнаруживались гигант
ские клетки инородных тел. Последние представляют собой миогоядерные 
макрофаги, образующиеся в результате слияния типичных гистиоцитов и об
разования сначала так называемых эпителиоидных клеток, а затем гигант
ских клеток инородных тел. Плотность клеток в инфильтратах составляла: в 
сосочковом слое 2545,2, вокруг подсосочкового сосудисзого сплетения — 
3138,2 кл,/мм̂ . Качественные характеристики инфильтратов отражены на рис. 
6.12 и 6.13.

Таким образом, при псориатической эритродермии характеристика 
клеточных инфильтратов дермы принципиально сохраняется такой же, как и 
при псориазе в стадии обострения. Однако объем инфильтратов увеличивает
ся. Несколько изменяется и их качественный состав. Возрастает количество 
нейтрофильных и эозинофильных гранулоцитов, а также плазмоцитов. Появ
ляются единичные гигантские клетки инородных тел, которые, как известно, 
характерны для гранулематозного воспаления [89]. По мнению процитиро
ванных авторов, гранулематозное воспаление является вариантом хрониче
ского воспаления, при котором в воспалительном клеточном инфильтрате 
преобладают производные моноцитов крови: макрофаги, эпителиоидные или 
гигантские клетки инородных тел, клетки Пирогова-Лангханса, формирую
щие компактные скопления - гранулемы. В гранулеме помимо указанных
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Рис. 6.13. Клеточный состав инфильтрата в области подсосочкового со

судистого сплетения: а - в инфильтрате преобладают лимфоциты, макрофаги 
и фибробласты. Обнаруживаются также немногочисленные плазмоциты и 
тучные клетки. Между двумя венулами находится скопление эпителиоидных 
клеток. Фибриноидный некроз стенки вены. В двух венулах обнаруживают
ся фибриновые тромбы с небольшой примесью эритроцитов, б -  фрагмент 
рис. а при большем увеличении. Гематоксилин-эозин. Увел.: а -  х400, б -
хЮОО.

клеток присутствуют лимфоциты, плазмоциты, нейтрофильные и (или) эози
нофильные гранулоциты. Для возникновения гранулемы обязательным явля
ется также развитие деструктивных изменений и некроза. В нашем случае 
типичные гранулемы отсутствуют, и нет достаточных оснований воспали
тельный процесс при псориатической ЭД считать гранулематозным. Однако 
сам факт появления в инфильтрате гигантских клеток инородных тел свиде
тельствует о том, что деструктивные и некротические процессы при ЭД вы
ражены в большей степени, чем при псориазе в стадии обострения, и они 
инициируют слияние макрофагов с образованием упомянутых клеток. Эту 
точку зрения подтверждает также факт наличия в инфильтратах плазмоци- 
тов, нейтрофильных и эозинофильных гранулоцитов.

Изменения межклеточного вещества дермы и гиподермы.
Изменения в межклеточном веществе кожи при псориатической эритро- 

дермии в целом были идентичные таковым при псориазе в стадии обостре
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ния. Отмечались отек, гомогенизация, разволокнение коллагеновых волокон, 
часто резкое снижение интенсивности их окрашивания (Рис. 6.14, а). Отдель
ные волокна находились в состоянии распада. В некоторых случаях коллаге
новые волокна окрашивались в малиновый цвет фуксином при окраске по 
Ритгеру-Олессону, однако это окрашивание бьшо менее интенсивное, чем 
при псориазе (Рис. 6.14, г). Определение объемной плотности коллагеновых 
волокон показало достоверное снижение показателя по сравнению с таковым 
при псориазе в стадии обострения (соответственно 60,6% и 68,8%, Р < 
0 ,001).

Эластические волокна так же, как при псориазе в стадии обострения, на 
ряде участков становились размытыми, неотчетливыми, набухали. Уменьша
лась их плотность, отдельные волокна были в состоянии распада. В ряде слу
чаев в кровеносных сосудах терялись базальная мембрана эндотелия и эла
стические мембраны мышечной и адвентициальной оболочек (Рис. 6.14, б). 
Подсчет плотности эластических волокон показал, что при псориатической 
ЭД она была достоверно ниже, чем при псориазе в стадии обострения и со
ставляла 413,1 / мм^ (при псориазе показатель бьш равен 453,9 / мм^ Р < 
0,001).

В основном веществе значительно нарастало количество участков, даю
щих интенсивно синюю окраску. Эти участки иногда были образованы мел
козернистым материалом (Рис. 6.14, в). Соответственно уменьшалась ин
тенсивность окраски основного вещества на нейтральные гликозаминогли- 
каны, гликопротеины и протеогликаны.

Отмеченные изменения со стороны межклеточного вещества можно 
объяснить более выраженным, чем при псориазе в стадии обострения, оте
ком, мукоидным набуханием и дезорганизацией волокнистого компонента.

Изменения со стороны производных кожи. При псориатической 
эритродермии отмечались еще более выраженные, чем при псориазе в стадии 
обострения, морфологические изменения со стороны волосяных фолликулов 
и волосяных сосочков. Они выражались в усилении отека, набухании и дест
рукции коллагеновых волокон соединительнотканной сумки волосяного 
фолликула и накоплении кислых гликозаминогликанов в основном веществе 
(Рис. 6.15, а, б). Волосяные сумки волос были нередко отечными. Набухали и 
подвергались частичной деструкции коллагеновые волокна, входящие в их 
состав. В основном веществе накапливались кислые гликозаминогликаны. 
Периферические клетки наружного волосяного влагалища имели такие же 
качественные изменения, как и клетки эпидермиса, но спонгиоз и внутрикле
точный отек были выражены несколько слабее. Увеличивалось количество 
апоптозных клеток в наружном корневом влагалище. В волосяном сосочке 
отмечались еще более выраженное накопление кислых гликозаминогликанов 
и огрубение коллагеновых волокон. Мышцы, поднимающие волосы, были 
отечными, пучки миоцитов в них набухали и слабо окрашивались.
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Рис. 6.14. Изменения межклеточного вещества дермы при псориатической 
ЭД; а - отек, гомогенизация, разволокнение коллагеновых волокон, часто 
резкое снижение интенсивности их окрашивания; б ~ отсутствие окрашива
ния базальной мембраны эндотелия и эластических мембран мышечной и ад
вентициальной оболочек в кровеносных сосудах; в - значительное количест
во участков, образованных мелкозернистым материалом, дающих ин
тенсивно синюю окраску, в основном веществе; г - уменьшение интенсивно
сти окраски основного вещества на нейтральные гликозаминогликаны, гли
копротеины и протеогликаны

Большинство сальных желез не претерпевали изменений, некоторые из 
них находились в состоянии атрофии.

В судорифероцитах концевых отделов потовых желез отмечались на
бухание цитоплазмы и накопление кислых гликозаминогликанов, что было 
выражено в большей степени, чем при псориазе в стадии обострения. Вывод
ные протоки многих потовых желез были несколько расширенными, желези
стые клетки концевых отделов часто находились в состоянии набухания. В
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клетках, выстилающих их, появлялись кислые гликозаминогликаны, дающие 
синюю окраску (Рис. 3.15, в). Вокруг концевых отделов и выводных протоков 
отмечался выраженный отек.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Итак, как видно из представленных в главах 2 и 3 материалов, псориа
тическая эритродермия характеризуется теми же морфологическими призна
ками, что и псориаз в стадии обострения. Таким образом, нами подтверждено 
мнение Г.М. Цветковой и В.Н. Мордовцева (1986) о том, что при псориати
ческой эритродермии имеются типичные для псориаза признаки, однако в 
некоторых случаях отмечается выраженная воспалительная реакция с нали-

Рис. 3.15. Изменения со стороны производных кожи при псориатической 
ЭД. Окраска; а - гематоксилином и эозином, б, в ~ по Риттеру-Олессону. Увел. 
х400.
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чием среди клеток воспалительного инфильтрата эозинофильных грануло- 
цитов. Кроме того, нами получены новые данные, свидетельствующие об 
этом. Они будут подробно представлены в главе 4, посвященной морфоло
гическим дифференциально-диагностическим критериям псориаза в стадии 
обострения и эритродермий разного генеза. В данном разделе лищь кратко 
остановимся на некоторых особенностях псориатической ЭД, отличающих ее 
от псориаза в стадии обострения.

1. Паракератоз, гиперкератоз, акантоз, спонгиоз и межклеточный отек как 
манифестные признаки псориаза при псориатической эритродермии 
были более выраженными, чем при псориазе в стадии обострения.

2. В отличие от псориаза, при псориатической ЭД более частым явлением 
были микроабсцессы Мунро-Копытовского.

3. Более значительным было содержание гликогена в кератиноцитах эпи
дермиса при определенных изменениях его распределения. Происхо
дило своеобразное смещение гликогена в верхние ряды эпидермиса.

4. Наблюдались более выраженные, чем при псориазе, изменения со сто
роны популяции эпидермальных клеток Лангерганса. При достоверном 
увеличении их абсолютного количества в клетках снижалась актив
ность АТФазы, многие клетки были еле различимыми («клетки-тени»). 
Клетки смещались в верхние ряды эпидермиса, тогда как в супраба- 
зальных рядах их число существенно снижалось, причем «клетки-тени» 
регистрировались в основном в этих рядах.

5. Отмечались более выраженные изменения со стороны дермо
эпидермального соединения.

6. В результате увеличения ширины эпидермальных гребешков и толщи
ны надсосочкового эпидермиса снижались высота и ширина сосочков 
дермы.

7. Отек при псориатической ЭД является более постоянным и более вы
раженным признаком.

8. Более выраженными были изменения со стороны сосудистой сети ко
жи, свидетельствующие о более выраженных воспалительных измене
ниях и расстройствах микроциркуляции. В капиллярах отмечались лей- 
костазы, диапедез нейтрофильных лейкоцитов и лимфоцитов через со
судистую стенку в соединительную ткань. В отдельных микрососудах 
формировались микротромбы. Встречались участки адгезии эритроци
тов к эндотелию.

9. Клеточная инфильтрация при псориатической ЭД была более выра
женной как в количественном, так и в качественном отношении. К ха
рактерным для псориаза в стадии обострения лимфоцитам, макрофагам 
и фибробластам в большей степени примешивались нейтрофилы, эози- 
нофилы и плазмоциты. В отдельных случаях среди клеток инфильтра
тов появлялись гигантские клетки инородных тел, которые, как извест
но, характерны для гранулематозного воспаления.
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Ю.Более выраженными были изменениями со стороны межклеточного 
вещества дермы и гиподермы. Еще более, чем при псориазе, снижались 
относительные объемы коллагеновых и эластических волокон, изменя
лись их тинкториальные свойства, в основном веществе нарастало со
держание кислых гликозаминогликанов.

11.Более выраженными были изменения со стороны производных кожи. 
Они проявлялись в выраженном отеке перигландулярной соединитель
ной ткани, увеличении содержания в концевых отделах потовых желез 
кислых гликозаминогликанов, значительных дегенеративных измене
ниях со стороны волосяных фолликулов и атрофии отдельных сальных 
желез.
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ГЛАВА 7. СРАВНИТЕЛЬНАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА 
МОРФОЛОГИЧЕСКИХ ИЗМЕНЕНИЙ В КОЖЕ 

ПРИ ЭРИТРОДЕРМИЯХ РАЗНОГО ГЕНЕЗА

Что касается гистологических показателей проявления ЭД, то, по 
мнению большинства исследователей, они накладываются на таковые 
предшествующего заболевания и могут маскировать их [8,10,11]. Одна
ко установление предшествующего ЭД заболевания имеет большое зна
чение, поскольку в большинстве случаев позволяет определить адекват
ное лечение. Детальные гистопатологические исследования и сопостав
ление их данных с клинико-патологическими признаками особенно важ
ны в тех случаях, когда причины возникновения ЭД не обнаружены 
[4,5]. Повторные биопсии важны и потому, что они помогают выявить 
специфические заболевания, такие, например, как кожная Т-клеточная 
лимфома. По некоторым данным, они помогают установить диагноз 
предшествующего заболевания в 50% случаев [1,2,4,5].

Патоморфологическая картина зависит от причин ЭД. Вместе с тем, 
для всех вторичных эритродермий характерны общие признаки, такие, 
как паракератоз, вакуолизация, спонгиоз, акантоз с удлинением межсо
сочковых клиньев эпидермиса, инфильтрация эпидермиса лейкоцитами 
[72]. В дерме определяется хронический воспалительный инфильтрат и 
отек, как видно из этого перечня, указанные признаки не могут считать
ся специфическими, поскольку встречаются при многих заболеваниях, 
протекающих с нарушениями тканевого гомеостаза в эпидермисе и дер
ме и воспалительными проявлениями. Поэтому предпринимаемые по
пытки выработать морфологические критерии каждой из вторичных ЭД 
хотя и выявляют их морфологические определенные особенности, одна
ко не всегда позволяют установить причину данного патологического 
состояния. При этом большинство имеющихся научных работ морфоло
гического плана по данной проблеме, особенно отечественных, основано 
на рутинных морфологических методах (обзорные гистопрепараты, ок
рашенные гематоксилин-эозином). Это далеко не всегда позволяет уста
новить морфологические различия между разными формами эритродер
мий. Большое подспорье здесь может оказать использование специаль
ных методов окрашивания гистопрепаратов, в том числе гистохимиче
ских и гистоэнзимологических. Однако данные литературы в этом от
ношении скудны [5,8].

Приведенные в главах 5 и 6 данные показывают ряд специфических 
особенностей морфологических проявлений псориаза и псориатической 
эритродермии. В настоящей главе описаны результаты собственных ис
следований морфологических признаков эритродермий разного генеза и 
сделана попытка выделить наиболее информативные критерии, позво
ляющие на основе патогистологической картины правильно определить 
генез эритродермии.
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ЭКЗЕМАТОЗНАЯ ЭРИТРОДЕРМИЯ 
У больных с экзематозной ЭД в эпидермисе явления акантоза были 

умеренными и менее выраженными, чем при псориазе и псориатической 
ЭД. Вместе с тем, толщина надсосочкового эпидермиса составляла от 5- 
6 до 10 диаметров кератиноцитов (среднее значение 6,7 диаметров кле
ток). Большинство эпидермальных гребешков было узкими и длинными 
(Рис. 7.1, а). Так, их длина составляла 360,0 мкм (30,0 клеток базального 
и шиповатого слоев), ширина - 123,9 мкм, или 10,3 клеток. В отдельных 
случаях ширина гребешков составляла 2-3 диаметра клеток, чаще 7 
диаметров клеток. Эти данные достоверно отличались от таковых при 
псориатической ЭД. Эпидермальные гребешки часто расширялись на 
конце и сливались друг с другом, формируя картину «кружева» (Рис. 
7.1,6).
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Рис. 7.1. Строение эпидермиса кожи человека при экзематозной 
эритродермии: а — длинные и узкие эпидермальные гребешки, увеличен
ное количество рядов надсосочкового эпидермиса; б -  эпидермальные 
гребешки срастаются друг с другом, формируя картину «кружева». Ге
матоксилин-эозин. Увел. х200.

Гиперкератоз и паракератоз были выражены в умеренной али даже 
незначительной степени. Обнаруживались лишь отдельные очаги пара
кератоза, в которых число рядов паракератотических клеток составляло 
1-2. Вместе с тем, явления спонгиоза и внутриклеточного отека керати
ноцитов были выражены в значительной степени, в отдельных участках 
— резко (Рис. 7.2, а). Обрагцало на себя внимание также наличие в эпи
дермисе в отдельных случаях необильных инфильтратов из нейтрофиль- 
ных лейкоцитов с деформированными ядрами (Рис. 7.2, б). В то же вре
мя микроабсцессы Мунро-Копытовского не встречались.
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Рис. 7.2. Морфология эпидермиса у больного, страдающего экзема
тозной эритродармией: выраженный спнгиоз эпидермиса, паракератоз; б 
-  инфильтрация эпидермиса нейтрофильными гранулоцитами с лейкок- 
лазией. Окраска гематоксилином и эозином. Увел. х400.

Зернистый слой эпидермиса был выражен не везде, а в отдельных 
случаях отсутствовал на значительных расстояниях.

Количество апоптозных клеток в шиповатом слое было увеличено 
до 30,5%. Митотически делящиеся клетки отсутствовали.

Отдельные шиповатые кератиноциты содержали гликоген. В неко
торых участках эпидермиса это содержание было умеренным. Однако в 
большинстве случаев участки с гликоген-положительными клетками 
были небольшими, иногда выявлялись лишь единичные клетки, в кото
рых гликоген хотя и определялся, но содержание его было незначитель
ным. Следует также подчеркнуть, что распределение гликоген- 
положительных клеток было гораздо менее закономерным, чем при псо
риазе и псориатической эритродермии. В тех участках эпидермиса, где 
содержание гликоген-позитивных клеток было наибольшим, они фор
мировали вертикальные столбики, диаметр которых не превышал одно
го-трех диаметров кератиноцитов. Чаще, однако, обнаруживались еди
ничные гликоген-положительные клетки или небольшие группы клеток 
(не более трех). Изменялся и характер распределения гликогена в кера- 
тиноцитах. Он, как правило, отсутствовал в приядерных зонах и концен
трировался на периферии цитоплазмы, контрастируя цитолемму. Скорее 
всего, это связано с выраженным внутриклеточным отеком, который 
был выражен в приядерных зонах цитоплазмы. Характер распределения 
гликоген-положительных кератиноцитов отражает рисунок 7.3.
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Рис. 7.3. Содержание гликогена в кератиноцитах эпидермиса боль

ного экзематозной эритродермией: а- небольшие группы гликоген- 
положительных кератиноцитов; б — одиночные гликоген-положительные 
кератиноциты. Окраска по Риттеру-Олессону. х400.

У больных с экзематозной эритродермией происходили выражен
ные изменения со стороны клеток Лангерганса. Количеетво их возраста
ло с 328,1 кл/мм^ в контроле до 438,9/мм^ с одновременным появлением 
мозаичности активности в них АТФазы (изменения достоверные, Р < 
0,05). Значительное количество клеток находилось в состоянии дегене
рации (Рис. 7.4). В клетках существенно снижалась отростчатость, неко
торые клетки полностью лишались отростков и округлялись. Обращала 
на себя внимание выраженная неравномерность распределения клеток в 
эпидермальном пласте. В одних участках отмечались их очаговые скоп
ления, тогда как в других данные клетки практически отсутствовали. 
Сохранялась ранее выявленная закономерность распределения клеток 
Лангерганса по высоте эпидермального пласта: в верхних его зонах кле
ток с отчетливой активностью АТФазы было больще, чем в нижних, где 
было незначительное количество клеток-«теней». Это особенно отчет
ливо выявлялось в тех участках эпидермиса, где количество клеток было 
снижено в целом.

Изменения со стороны дермо-эпидермального сплетения выражались 
в очаговом уменьщении или отсутствии ШИК-реакции при окраске по ме
тоду Риттера-Олессона. Аналогичные изменения выявлены и при окраске 
по Харту (Рис. 7.5).
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Рис. 7.4. Изменения со стороны клеток Лангерганса эпидермиса при 
экзематозной эритродермии. Реакция на АТФазу. Х400.
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Рис. 7.5. Изменения со стороны дермо-эпидермального соединения 

при экзематозной эритродермии. Окраска: а -  по Риттеру-Олессону, б -  по 
Харту. Х400.

Изменения в дерме были следующими. Дермальные сосочки были 
резко расширены и удлинены. Капилляры в них были сжатыми и из-за вы
раженного отека и часто практически не содержали клеток крови. Вместе
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с тем, иногда обнаруживались капилляры, в которых отмечались явления 
эритростаза (Рис. 7.6),

fs. ,

Рис. 7.6. Эритростаз в капилляре сосочкового слоя дермы больного 
экзематозной эритродермией. Окраска гематоксилином и эозином Увел 
х400.

Количество клеток в сосочковом слое было значительно увеличено 
(Рис. 7.7, а). Из них преоб.падали лимфоциты. Плотность клеток составляла 
2249,1 кл/мм , что было достоверно ниже, чем при псориатической эрит- 
родермии (Р< 0,05). Клеточные инфильтраты вокруг подсосочкового сосу
дистого сплетения были обильными, иногда диффузными (Рис. 7.7, б). В 
их состав входили не только мононуклеары, но также нейтрофилы и эози- 
нофилы. Многие клетки были в состоянии распада (Рис. 7.7, в). Инфильт
раты не ограничивались подсосочковым сосудистым сплетением, а рас
пространялись по ходу сосудов вглубь в глубокое дермальное сосудистое 
сплетение. Здесь также наблюдался распад части клеток. Довольно часто 
инфильтраты локализовались вокруг потовых желез и волосяных фолли
кулов. Вместе с тем, в отдельных случаях они были достаточно скудными 
как в сосочковом, так и в сетчатом слоях и не распространялись в глубокие 
слои дермы. В этих случаях не происходило разрушения гранулоцитов, а 
состав инфильтратов был похож на таковой при псориазе в стадии обост
рения, т.е. включал лимфоциты, макрофаги и фибробласты. Средняя плот
ность инфильтратов в сетчатом слое дермы составляла 3072,3 кл/мм^ что 
достоверно не отличалось от аналогичного показателя при псориатической 
ЭД (Р > 0,05).

Вокруг подсосочкового сосудистого сплетения при экзематозной ЭД 
инфильтраты были обильными, иногда диффузными, плотность клеток в
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них составляла 3060 кл/мм^, достоверных различий с аналогичным показа
телем при псориатической ЭД не выявлено. В сосочковом слое она равня
лась 2244 кл/мм^ и была достоверно ниже, чем при псориатической ЭД. В 
состав инфильтратов входили не только мононуклеары, но и нейтрофилы с 
эозинофилами.
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Рис. 7.7. Характеристика инфилыратов дермы при экзематозной эрит- 
родермии. Окраска гематоксилином и эозином. Увел. х400.

Изменения со стороны сосудистого русла дермы были следующими. 
Как отмечалось выше, капилляры в них были сжатыми и из-за выраженно
го отека и часто практически не содержали клеток крови. В некоторых 
случаях был спавшимся артериальный участок капилляра при резко рас
ширенном его венозном отрезке (Рис. 7.8, а). Встречались участки, на ко
торых капилляры представляли собой клеточный тяж без просвета на боль
шем протяжении (Рис. 7.8, б). Вместе с тем, иногда обнаруживались ка-
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Рис. 7.8. Изменения сосудистого русла дермы кожи больного экзема

тозной эритродермией: а -  спадение артериального и наретическое расши
рение венозного отрезков капилляра сосочкового слоя; б -  участок капил
ляра сосочкового слоя со спавшимся на большем протяжении просветом; в
-  запустевание микрососудов подсосочкового сосудистого сплетения; в, г
-  отчетливо видны спазм артериол и малокоровие венул в подсосочковом 
сосудистом сплетении. Окраска гематоксилином и эозином. Увел.: а, в -  
х200, б, г-х400.
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пилляры, в которых отмечались явления эритростаза (см. рис. 7.5). Со
суды подсосочкового сосудистого сплетения часто были малокровными 
(Рис. 7.8, в г). Межклеточное вещество соединительной ткани дермы и 
гиподермы подвергалось изменениям, соответствующим таковым при 
псориазе в стадии обострения. Отмечались отек, гомогенизация, разре
жение, иногда резкое снижение интенсивности окраски коллагеновых 
волокон. (Рис. 7.9, а). Изменялась удельная плотность коллагеновых во
локон. Она составляла 69,3% и достоверно не отличалась от таковой при 
псориазе в стадии обострения (68,8%, Р > 0,05).
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Рис. 7.9. Изменения со стороны межклеточного вещества дермы и 
гиподермы при экзематозной ЭД: а - отек, гомогенизация, разрежение, 
иногда резкое снижение интенсивности окраски коллагеновых волокон; 
б - размытость, неотчетливость, набухание эластических волокон, 
уменьшение их плотности, распад отдельных волокон; в -  накопление 
кислых гликозаминогликанов (окрашены в синий цвет) в основном ве
ществе и в коллагеновых волокнах. Окраска; а — по Гейденгайну, б -  по 
Харту, в -  по Риттеру-Олессону. Увел. х400.
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Эластические волокна на ряде участков становились размытыми, 
неотчетливыми, набухали. Уменьшалась их плотность по сравнению с 
контролем: показатель составлял 452,9 волокон / мм  ̂ (в контроле пока
затель был равен 555,9 волокон / мм^ различия достоверные, отдель
ные волокна были в состоянии распада (7.9, б). В ряде случаев в крове
носных сосудах терялись базальная мембрана эндотелия и и эластиче
ские мембраны, располагающиеся в средней и наружной оболочках. По 
сравнению с контролем достоверно (Р < 0,001) снижалась плотность 
эластических волокон. Ее значения составили 453,9 / мм  ̂ (в контроле 
показатель был равен 555,9 / мм^).

Рис. 7.10. Отек соединительной ткани вокруг концевых отделах пото
вых желез, появление в них многослойного эпителия. Окраска гематокси
лин-эозином. Увел. х400.

Выявлены выраженные изменения со стороны основного вещества 
соединительной ткани дермы. Они выражались в существенном умень- 
щении ШИК-положителыюго материала, характерного для нейтральных 
гликозаминогликанов, гликопротеинов и протеогликанов, и накоплении 
кислых гликозаминощликанов при одновременном уменьщении окра
шивания коллагеновых волокон (Рис. 7.9, в).

Со стороны производных кожи выявлены те же изменения, что и при 
псориатической ЭД. Они выражались в выраженном отеке соединительной 
ткани вокруг волосяных фолликулов и концевых отделов потовых желез,
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достаточно выраженных их деструктивных изменениях, накоплении кис
лых гликозаминогликанов в концевых отделах желез. Вокруг последних 
часто обнаруживались круглоклеточные инфильтраты. В отдельных желе
зах эпителий становился многослойным (Рис. 7.9)

ИДИОПАТИЧЕСКАЯ ЭРИТРОДЕРМИЯ
Идиопатическая ЭД характеризовалась умеренно выраженными 

гиперкератозом и акантозом (Рис. 7.10, а). В некоторых участках рого
вой слой был слабовыраженным или полностью отсутствовал (Рис. .7.10, 
б, в). В таких случаях отмечались 2-3 ряда паракератотических клеток. 
Однако в целом паракератоз не был характерен и выявлялся редко и в 
ограниченном объеме. Толщина надсосочкового слоя эпидермиса со
ставляла 7,6 диаметров клеток. При этом эпидермальные гребешки бы
ли различной формы и величины: длинные и широкие, длинные и узкие, 
часто имели сложную конфигурацию и анастомозировали друг с другом. 
Их средние длина и ширина составляли соответственно 337,8 мкм (28,2 
диаметров клеток) и 229,0 мкм (19,1 диаметров клеток). Спонгиоз был 
выражен в незначительном объеме, более характерным был внутрикле
точный отек. Митотически делящиеся клетки не встречались, что соче
талось с низкой апоптотической гибелью кератиноцитов (5,5%). Микро
абсцессы Мунро-Копытовского не встречались ни в одном из случаев.

В небольшом количестве кератиноцитов выявлялся гликоген 
(Рис.7.11). Он присутствовал в основном в кератиноцитах нижних рядов 
шиповатого слоя и значительно реже -  в кератиноцитах верхних рядов. 
Более выраженная окраска отмечалась на полюсах клеток, обращенных 
к базальной мембране.

Идиопатическая ЭД характеризовалась количественными и качест
венными изменениями со стороны клеток Лангерганса, примерно соот
ветствующим таковым при псориатической ЭД. Так, их число составля
ло 683,4 кл/мм^, а активность в клетках АТФазы значительно колеба
лась. Средние значение ее составляли 2,3 уел. ед.

Дермо-эпидермальное соединение. При идиопатической ЭД обна
руживались выраженные изменения со стороны дермо-эпидермального 
соединения. При окраске по Риттеру-Олессону базальная мембрана ок
рашивалась не на всем протяжении, на некоторых участках окрашивание 
отсутствовало. Похожая картина отмечалась и при окраске по Харту.

Сосочки дермы имели значительную длину, различные ширину и 
форму. В ряде случаев в них отмечался выраженный отек. В то же время 
другие сосочки были отечными в незначительной степени. В отдельных 
сосочках отмечалась выраженная фуксинофилия основного вещества.

170



в
Рис. 7.11. Строение эпидермиса и дермы кожи больного идиопати- 

тескои эритродермией: различные величина и форма эпидермальных 
гребешков, незначительный по размерам участок паракератоза (б), отек 
сосочка дермы (в,г). Окраска; а, б, в -  гематоксилин-эозин, г -  по Ван- 
Гизону. Увел.; а, б -  х200, в, г -  х400.
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Рис. 7.12. Гликоген в кератиноцитах эпидермиса кожи при идио
патической эритродермии. Окраска по Риттеру-Олессону. Увел. х400.

В дерме определялись выраженные инфильтраты. В сосочковом 
слое среди клеток инфильтратов преобладали лимфоциты, но обнару
живались также фибробласты и макрофаги (Рис. 7.12, а). В большинстве 
сосочков капилляры были сжаты клеточным инфильтратом и поэтому не 
имели выраженного просвета и определялись с трудом. Вокруг сосудов 
подсосочкового сосудистого сплетения в ряде случаев обнаруживались 
обильные инфильтраты, содержащие лимфоциты, макрофаги, нейтрофи
лы, эозинофилы и фибробласты. Значительная часть клеток инфильтрата 
имела деформированные ядра. Встречались разрушенные клетки. В ред
ких случаях в составе инфильтратов обнаруживались эпителиоидные 
кггетки (Рис. 7.13, б). При этой форме ЭД инфильтраты распространя
лись в глубокие зоны сетчатого слоя (Рис. 7.13,в). Вместе с тем, в ряде 
случаев инфильтраты были незначительными как в сосочковом, так и в 
сетчатом слоях, причем в их состав входили в основном лимфоциты и 
макрофаги. Средние значения плотности клеток инфильтратов составля
ли; в сосочковом слое -  3126,3 кл / мм ,̂ вокруг подсосочкового сосуди
стого сплетения - 3894,9 кл / мм .̂

Выраженные изменения отмечались и со стороны сосудистого 
русла. В сосочковом слое в ряде случаев отмечалось сдавление капилля
ров клетками инфильтратов и их спадение. В других случаях, наоборот, 
капилляры были расширены (Рис. 7.13), в них отмечались эритросгазы. 
Вокруг капилляров отмечался выраженный отек, иногда -  диапедезные
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кровоизлияния. Эндотелиоциты капилляров выглядели набухшими, в 
некоторых участках, наоборот, содержали пикнотизированные ядра, что 
могло быть связано с апоптозом клеток. Встречались отторгающиеся эн
дотелиоциты. К эндотелию часто прилипали лимфоциты и эритроциты. 
Эндотелиоциты в некоторых случаях формировали отростки, высту
пающие в просвет капилляра. Иногда такие отростки были достаточно 
протяженными. Очевидно, эта картина отражает процесс слущивания 
(эксфолиации) эндотелия.
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Рис. 7.13. Характер инфильтратов в дерме кожи больного идиопа
тической эритродермией: а -  дефор.мация ядер клеток инфильтрата, яв
ления лнйкоклазии; б - в центре показана группа эпителиоидных клеток, 
входящих в состав инфильтрата; в - распространение инфильтратов 
вдоль сосудов в глубокие слои дермы. В венуле отмечаются эритроста
зы, явления васкулита. Вокруг нее явления выраженного отека. Окраска 
гематоксилин-эозином. Увел.: а-х200, б, в - х400.

При окрашивании фукселином по Харту эластические волокна ба
зальной мембраны гемокапилляров были прерывистыми, разволокнен-
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ными в одних участках. В других же участках они формировали слож
ной формы и средних размеров хлопья, т.е. находились в состоянии рас
пада. Ретикулярные волокна, входящие в состав базальной мембраны, а 
также коллагеновые волокна, окружающие гемокапилляры, прослежи
вались не на всем протяжении, местами разволокнялись и исчезали, в 
других участках выглядели набухшими, что особенно хорошо выявля
лось при окраске по Гейденгайну. В основном веществе соединительной 
ткани, окружающей капилляры, выявлялось участки слабоголубого ок
рашивания, что свидетельствует о наличии кислых гликозаминоглика- 
нов. Изменения со стороны межклеточного вещества при идиопатиче
ской эритродермии приведены на рис. 7.15

Рис. 7.14. Кожа больного идиопатической эритродермией: Резкое 
расширение капилляров. Вокруг капилляров выраженный отек. Окраска 
по методу Риттера-Олессона Увел. х400

Просвет артериол подсосочковой сосудистой сети был сужен. Эн- 
дотелиоциты внутренней оболочки в отдельных участках были набух
шими и формировали выступающие в просвет отростки. Встречались 
участки адгезии эритроцитов к эндотелию. Мьнпечная оболочка была 
образована одним слоем гладких миоцитов. При окраске по Харту на
ружная и особенно внутренняя пограничные мембраны артериол про
слеживались не на всем протяжении.
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Венулы подсосочковой сосудистой сети имели широкий просвет. 
Эндотелий их был полиморфным: встречались как набухшие, так и пик- 
нотизированные эндотелиоциты. Достаточно часто обнаруживались 
микротромбы, прикрепленные одним концом в сосудистой стенке и за
полнявшие половину и более просвета венул. В некоторых случаях к эн
дотелию прикреплялись оксифильные фибриновые массы. Встречались 
также эритростазы, явления васкулитов.

Эластические волокна в стенке венул прослеживались достаточно 
отчетливо и не претерпевали существенных изменений. Коллагеновые 
волокна в стенке артериол и венул находились в состоянии набухания. 
Они приобретали резко извитой ход и в отдельных участках распадались 
с образованием достаточно крупных глыбок в артериолах и пылевидной 
зернистости в венулах. При окраске по Риттеру-Олессону основное ве
щество стенки сосудов давало достаточно интенсивную реакцию на кис
лые гликозаминогликаны. Отмечались отек, гипохромия коллагеновых 
волокон, выраженное уменьщение их объемной плотности, которая со
ставляла 66,9% и была достоверно ниже контрольных показателей (Р < 
0,001). При окраске по Риттеру-Олессону отмечалось выраженное окра- 
щивание коллагеновых волокон в синий цвет, что свидетельствует о на
коплении в них кислых гликозаминогликанов. Отмечались эластолиз ря
да эластических волокон, их набухание, что приводило к нечеткости вы
явления, гипохромии. На месте отдельных волокон оставались мелкие 
фрагменты. Удельная плотность волокон составляла 457,3 волокон / мм ,̂ 
что было достоверно ниже показателей в контроле (Р < 0,001).

а б
Рис. 7.15. Выраженная гипохромия коллагеновых волокон (а), 

уменьшение плотности волокон, окрашивание их в синий цвет (б). Окра
ска; а -  По Гейденгайну, б -  по Риттеру-Олессону. Увел. х400.
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Производные кожи. Изменения со стороны производных кожи при 
идиопатической эритродермии были похожими на изменения их при эк
зематозной ЭД. Они выражались в выраженном отеке соединительной 
ткани вокруг волосяных фолликулов и концевых отделов потовых же
лез, выраженных их десзруктивных изменениях, накоплении кислых 
гликозаминогликанов в концевых отделах желез. Вокруг последних в 
ряде случаев появлялись круглоклеточные инфильтраты. В отдельных 
железах эпителий становился многослойным.

ПАРАНЕОПЛАСТИЧЕСКАЯ ЭРИТРОДЕРМИЯ.
Паранеопластическая ЭД характеризовалась пестрой морфологиче

ской картиной. В одних случаях (паранеопластическая листовидная пу
зырчатка, лимфома кожи) эпидермис был настолько плотно инфильтри
рован лимфоцитами, что в ряде участков невозможно было определить 
его границы (Рис. 7.16, а). Отмечался выраженный гиперкератоз с не
значительно выраженным паракератозом. Вместе с тем, встречались от
дельные участки с выраженным паракератозом (Рис. 7.16, б). Все ос
тальные слои эпидермиса при окраске гематоксилином и эозином не об
наруживались. Окраска по Ритгеру-Олессону позволяла определить под 
роговым слоем несколько рядов клеток, очевидно, шиповатого слоя, по
скольку в них отсутствовали гранулы кератогиалина. Зернистый слой на 
большем протяжении отсутствовал, выявлялся лишь местами в виде од
ного прерывистого ряда клеток. Наблюдался выраженный акантоз с яв
лениями межклеточного отека. В отдельных участках межютеточный 
отек был настолько выраженным, что приводил к формированию внут- 
риэпидермальных пузырей (Рис. 7.16, в).

Митотически делящиеся клетки и клетки в состоянии апоптоза оп
ределить и подсчитать при подобной картине было невозможно. Точно 
также невозможно было определить толщину надсосочкового слоя эпи
дермиса, длину и щирину эпидермальных гребещков.

В других случаях строение эпидермиса резко отличалось от опи
санного выше. В таких случаях отсутствовала лимфоцитарная инфильт
рация эпидермиса, и его граница с дермой была отчетливой. В эпидер
мисе определялись акантоз, незначительно выраженные гиперкератоз и 
внугриюшточный отек (Рис. 7.16, г). Обращала на себя внимание незна
чительная толщина надсосочкового эпидермиса, которая составляла от 3 
до 5 клеточных диаметров (средние значения 3,7, Рис. 7.17). Длина эпи
дермальных гребешков была равна 19,3 диаметра клеток (228,6 мкм), а 
ширина их была различной и составляла от 6 до 15 клеточных диамет
ров. Митотически делящиеся клетки не обнаруживались, а количество 
апоптозных клеток составляло

Наконец, в третьем случае строение эпидермиса характеризова
лось отсутствием гиперкератоза, выраженным акантозом, наличием 
умеренно выраженного внутриклеточного отека, а также длинных ши-

176



роких, постепенно истончающихся эпидермальных гребешков Толщина 
надсосочкового эпидермиса не превышала 3-5 клеточных д и а м е ^ Г  
Длина эпидермальных гребешков составляла 35,6 диаметров клеток (427 
мкм), а их ширина -  21,5 диаметров клеток (258,0 мкм). М и т о ™ и
делящиеся клетки не встречались. юшчески

Гликоген в кератиноцитах в большинстве случаев не выявлялся Лишь 
в отдельных кератиноцитах в эпидермисе кожи одного из больных обиль 

лимфоцитами, со сформировавшимися вну’триэпи- 
дермальными пузырями, встречались единичные, бессистемно располо
женные гликогеи-положительные кератиноциты (Рис 7 16 в)

Лангерганса при первом морфологическом вари- 
пузырчатка с лимфомой) резко снижалось, фактически 

выявлялись немногочисленные клетки, причем многие из них имели вал 
«клеток-теней». Существенно снижалась отростчатость клеток Среднее 
количество клеток составляло 112,2 кл / мм1 Активность А Т Ф ^ , в юГт
Z : % 7 Z T J ’'  разновидностях паранеопСастич:-
скои ЭД изменения со стороны клеток Лангерганса были менее выражен- 
ньши: плотность клеток составляла 351, 9 кл / мм^ в вугивность в них 
АТФазы была равна 1,8 уел. ед.

вьфаженные изменения со стороны дермо
эпидермального соединения, У больной пузырчаткой с лимфомой кожи 
отме 1алась обильная инфильтрация эпидермиса лимфоцитами базальная 
мембрана фактически полностью разрушалась и превращалась в прерыви
стую, напоминающую пунктирную, линию (Рис. 7 18)

Изменения деструктивного характера со ' стороны дермо
эпидермального соединения наблюдались и в других морфологиче^нх 
вариантах паранеопластических ЭД. »oi ическнх

Сосочки дермы были чаще узкими, ветвящимися. Находящиеся в них 
гемокапилляры резко расширялись. Наблюдался отек сосочкового слоя 
При первом варианте ЭД сосочки дермы были неотчетливыми из-за очень 
высокой плотности в них клеток инфильтрата (Рис. 7.16, а). Показатель 
плотности инфильтратов здесь составлял 7984,9 кл / мм1 Преобладающи 
ми клетками в инфильтрате являлись лимфоциты, однако вс^речГсь т 1 -  
же макрофаги и фибробласты, немногочисленные эозинофильь

В сетчатом слое дермы, в области подсосочкового сосудистого спле-
854^1 была еще больше и составляла
8540,1 кл / мм . В состав инфилыратов здесь входили те же клетки что и в 
сосочковом слое: преобладали лимфоциты, в меньшем количестве обнаоу 
живались макрофаги и фибробласты. Инфильтраты распрос1„язись
( ™ H c T l 9 ° ! f  О  по ходу кровеносных сосудов
(Рис 7.19, а). Они локализовались не только вокруг их, но и плотно okdv

жали производные кожи: концевые отделы потовых и сальных желез и во 
лосяные фолликулы (Рис. 7.19, б). Сосуды подсосочковой сети были рас-

2 и 3 варианздх o ipaL n
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Рис. 7.16. Изменения в эпидермисе кожи больных паранеопластиче- 
ской эритродермией: а — обильная инфильтрация эпидермиса лимфоци
тами; б - участок паракератоза; в ^ образование внутриэпидермального 
пузыря; г - отсутствовие лимфоцитарной инфильтрации эпидермиса, 
его граница с дермой отчетлива.я В эпидермисе акантоз, незначительно 
выраженные гиперкератоз и внутриклеточный отек.
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Рис. 7.17. Один из вариантов патологических изменений в эпидер
мисе при паранеопластической эритродермии; отсутствие гиперкерато
за, тонкий надсосочковый эпидермис, широкие длинные заостряющиеся 
книзу гребешки, умеренный внутриклеточный отек. Гематоксилин- 
эозин. Увел. х400..

Во втором и третьих вариантах инфильтраты были умеренные. Их 
плотность составляла: в сосочковом слое -  1567,1 кл / мм^ в сетчатом -  
1678,9 кл/мм1

Изменения со стороны межклеточного вещества были следующими. 
При первом варианте отмечались выраженная гипохромия, расщепление, 
распад коллагеновых волокон (Рис. 7,22), а также выраженный лизис эла
стических волокон и уменьшение их удельной плотности. В ряде случаев 
эти волокна отсутствовали на значительных участках. Эти изменения за
трагивали и эластический каркас кровеносных сосудов. Плотность колла
геновых волокон составляла 45,6%, эластических -  295,8 вол / мм1 В ос
новном веществе в ряде участков наблюдались конгломераты из мелкозер
нистого материала, интенсивно окрашенного в синий цвет. В отдельных 
участках они занимали достаточно большие территории. В других участ
ках основное вещество давало слабую реакцию на кислые гликозаминог- 
ликаны. Коллагеновые волокна окрашивались с разной интенсивностью в 
синий цвет. При других вариантах паранеопластической ЭД изменения со 
стороны межклеточного вещества были менее выраженными.
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Рис. 7.18. Изменения со стороны дермоэпидермального соединения 
при паранеопластической эритродермии: разрушение базальной мембраны 
с превращением ее в пунктирную линию (а); фрагментация и отсутствие на 
значительных участках базальной мембраны, снижение в ней содержания 
ШИК-положительного материала (б); исчезновение эластического компо
нента на значительном участке базальной мембраны (в); разрушение, поте
ря на значительном участке ШИК- материала в базальной мембране. Ок
раска; а, в -  по Хар'гу, б, г -  по Риттеру-Олессону. Увел. х400.
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а g
Рис. 7.19. Инфильтраты в дерме больного паранеопласгической эрит 

родермиеи (листовидная щзырчатка): а ^ инфштьртат , о м ^ ,  .
Z e T  Т -  ^  «"бухание эндотелия капилляра (в цен-
ОКПЯГ.6Я плотным КОЛЬЦОМ окружает волосяной фолликул
Окраска гематоксилин-эозином. Увел.; а -  х400, б -  хЮО. •'■•"икул.

‘̂ °‘=УЛИ‘̂ ™го русла дермы были следующими В 
первом морфологическом варианте капилляры сосочкового слоя практиче- 
Р и '^Г  при окраске гематоксилин-эозином. При окраске по

ттеру-Олессону и Харту выявлялись спавшиеся капилляры, в вторых 
^ал ьн ая  меморана часто отсутствовала (см. рис. 7.18). В сетчатом слое 
?еГк“  расширение микрососудов, набухание эндотелиоцитов
емокапилляров, утолщение базальной мембраны эндотелия ее распад 

эритростазы в капиллярах и венулах, диапедезные кровоизлияния (Рис’ 
7.21). Во втором и третьем вариантах изменения в сосудистом русле сво-' 
дилось к расширению микрососудов, их малокровию, набуханию^ эндоте
лиоцитов и утолщению базальной мембраны сосудов

Вокруг производных кожи, как уже отмечалось, при первом варианте 
отмечатись выраженные отек, преимущественно к р у г л о Г е т Г н Г Т  
фильтрация. Кроме того, в клетках концевых отделов п о т о в ь « Г в ы я 1  
лялось значительное количество кислых гликозаминогликанов. Гнаруж- 
ных корневых влагалищах волосяных фолликулов увеличивалось коли̂ че 
9ТЬ„ ялоптозчыя КЯ9ТО. „ кл.то. б .ь,ра,б„„„.:; я„у(р„кд„„“ Г к ~
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Рис. 7.20. Характер инфильтратов в сосочковом (а) и сетчатом слоях 
дермы кожи больных паранеопластической эритродермией (второй и 
третий морфологические варианты). Окраска гематоксилин-эозином. 
Увел.; а-х1000, б-х400.

Рис. 7.21. Диапедезные кровоизлияния в дерме кожи больного пара
неопластической ЭД (первый вариант). Окраска гематоксилин-эозином. 
Увел. х400.
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Рис. 7.22. Уменьшение интенсивности окраски коллагеновых волокон, 
уменьшение их удельной плотности, набухание, разрушение отдельных 
волокон; б — выраженный эластолиз, отсутствие эластических волокон на 
большом участке среза. Окраска: а -  по Гейденгайну, б -  по Харту. Увел. 
х400.

АТОПИЧЕСКАЯ ЭРИТРОДЕРМИЯ

Изменения в эпидермисе при атопической ЭД заключались в слабо 
выраженном гиперкератозе, незначительном паракератозе или полном его 
отсутствии, достаточно выраженном акантозе. Ширина надсосочкового 
слоя эпидермиса составляла от 5 до 10 диаметров клеток в среднем — 8,9 
диаметров клеток. Зернистый на большем протяжении был отчетливо вы
ражен и состоял из 1-2 рядов кератиноцитов. Эпидермис формировал гре
бешки разной длины и небольшой ширины, причем чаще встречались дос
таточно длинные гребешки. Средняя их длина составляла 27,8 диаметров 
клеток (333,6 мкм), а ширина — 7,7 диаметров (92,4 мкм). Встречались уча
стки, на которых гребешки не были выражены или отсутствовали, а эпи
дермис был равномерно утолщен до 20-25 клеточных рядов. Спонгиоз был 
выражен незначительно или отсутствовал, но определялся достаточно вы
раженный внутриклеточный отек. Митотически делящиеся кератиноциты 
не встречались, а апоптозные клетки выявлялись в количестве 16,7 %.

Инфильтраты Мунро-Копытовского не выявлялись.
Изменения со стороны КЛ были похожими на таковые при псориа

тической ЭД; их число составляло 723,3 кл/мм^, а активность АТФазы
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колебалась от 1 до 4-5 уел. ед., в среднем - 2,5 уел. ед., причем значи
тельное количество клеток давали равномерную, т.е. с окрашиванием 
ядра, и максимально интенсивную окраску, как в контроле.

Кератиноциты с положительной реакцией на гликоген при данной 
форме эритродермии были единичными, а окрашивание в них чаще бы
ло незначительным. (Рис. 7.23, а).

Изменения со стороны дермо-эпидермального соединения были 
весьма характерными и непохожими на таковые при других рассматри
ваемых патологических состояниях. При окраске гематоксилин-эозином 
сразу под эпидермисом выявлялась достаточно широкая и интенсивно 
окрашенная оксифильно полоса, идущая на всем протяжении среза. По 
интенсивности окрашивания она примерно соответствовала коллагено- 
вы.м волокнам, выявляемым этим методом. Указанная полоса анастомо- 
зировала с соединительной тканью небольших сосочков, а также с под
лежащими коллагеновыми волокнами сетчатого слоя при помощи от
ветвлений. В отдельных участках она истончалась. Лишь в редких слу
чаях в ней прослеживались тонкие, окрашенные в более интенсивный 
цвет волоконца. Весьма похожие изменения наблюдались и при окраске 
по Риттеру-Олессону. Непосредственно под эпидермисом обнаружива
лась гомогенное или с просветлениями полоса малинового цвета, без от
четливых г раниц прожолхаюящаяся в соединительную ткань сосочково
го и сетчатого слоев дермы. При окраске гематоксилином и эозином не
посредственно под эпидермисом выявлялась достаточно широкая окси- 
фильная, с просветлениями, зона, которая в виде Нерезко очерченных, 
похожих на языки пламени участков продолжалась как в эпидермис, так 
и в сетчатый слой дермы (Рис. 7.23, б).

В соединительной ткани сосочкового слоя дермы отмечался выражен
ный отек. Особенно отчетливо он выявлялся вокруг кровеносных сосудов. 
Капилляры сосочкового слоя дермы бьиш часто сдавлены отечной жидко
стью и часто не содержали форменных элементов крови. Отмечалось вы
раженное набухание эндотелиоцитов В микрососудах подсосочкового со
судистого сплетения также отмечались периваскулярный отек, сдавление и 
малокровие сосудов, набухание эндотелия.

Инфильтраты в сосочковом слое были скудными и состояли в основ
ном из лимфоцитов, макрофагов и примеси фибробластов. Вокруг сосудов 
лодсосочковой сосудистой сети инфильтраты были достаточно плотными 
и состояли из лимфоцитов, макрофагов, фибробластов и примеси нейтро
филов. Плотность инфильтратов составляла 892,5 кл / мм^ в сосочковом и 
2335,8 кл / мм^.

184



' ' "*

|Щ ||Ш

ш ш ш

5iitsaiiW ®
/#

% '  -
Г .

Рис. 7.23. Строение дермо-эпидермального соединения при атопи
ческой эритродермии: наличие сплошной интенсивно окрашенной поло
сы на границе эпидермиса и дермы. Окраска; а ~ по Риттеру-Олессону, б 
-  гематоксилин-эозином. Увел.; а - хЮОО, в -  х400.

Наблюдались гипохромия коллагеновых волокон при окраске по Гей- 
денгайну, уменьшение их фуксинофилии до полной ее потери в некоторых 
волокнах, появление осадка из мелкозернистого материала синего цвета, 
иногда в виде конгломератов (Рис. 7.24, а ). Удельная плотность волокон 
достоверно снижалась по сравнению с контролем и составляла 45,0% (Р < 
0,001). Со стороны эластических волокон отмечался выраженный эласто- 
лиз как сосочковом, так и в сетчатом слое. В некоторых сосочках эласти
ческие волокна практически не выявлялись. В сетчатом слое появлялись 
участки, лишенные эластических волокон (Рис. 7.24, б). Средняя плотность 
их составляла 306 волокон / мм  ̂ и была достоверно ниже контрольных 
значений. В основном веществе вокругсосудистых зон появлялись конгло
мераты мелкозернистого или однородного материала, окрашенного в си
ний цвет.
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Рис. 7,24. Изменения сос стороны межюшеточного вещества со
единительной ткани сетчатого слоя дермы при атопической ЭД.

Выявленные во всех наблюдениях изменения со стороны межкле
точного вещества требуют обсуждения. Как видно из представленных 
данных, как при псориазе, так и при эритродермиях разного генеза на
блюдается значительная деградация межклеточного вещества. Мы по
пытались найти в литературе данные, объясняющие накопление в ос
новном веществе кислых гликозаминогликанов. На наш взгляд, эти из
менения достаточно хорошо объяснены в работе К.С. Митина [32]. Дан
ная монография, вышедшая в свет более 40 лет назад и не потерявшая 
актуальности до настоящего времени, посвящена изменению соедини
тельной ткани при ревматизме. Автором детально, с широким использо
ванием методов световой и электронной микроскопии, описаны измене
ния при ревматизме в том числе и межклеточного вещества соедини
тельной ткани кровеносных сосудов. Эти изменения выражаются в соче
тании воспалительных и дистрофических изменений в стенке сосудов. 
Они выражаются в набухании коллагеновых и эластических волокон, их 
фибриноидном изменении, распаде с образованием аморфных глыбок, 
обрывков. Одновременно изменяется и основное вещество. Вначале, в 
период раннего диффузного мукоидного набухания, когда еще нет раз
рушения коллагеновых волокон, метахромазия при окрашивании толуи- 
диновым синим обусловлена наличием в составе нормальной сосуди
стой стенки кислых гликозаминогликанов. В последующем, при более 
грубой дезорганизации соединительной ткани, в области толстых колла
геновых волокон появляются бесформенные «лохматые» и зернистые
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агрегаты, которые при использовании метода Риттера-Олессона окра
шиваются в фиолетовый цвет. Это окрашивание смешивается с ШИК- 
позитивным материалом, имеющим розовый цвет. Автор заключает, что 
полученные им данные свидетельствуют о присоединении к имеющему
ся мукоидному набуханию продуктов распада коллагеновых волокон, а 
именно кислых и нейтральных гликозаминогликанов, входящих в усло
виях нормы в состав коллагеновых волокон и цементирующих их.

В собственных исследованиях получены аналогичные данные. При 
этом степень накопления кислых и нейтральных гликозаминогликанов 
прямо зависит от выраженности морфологических изменений в коже. 
Таким образом, этот показатель может быть использован как один из 
критериев в комплексе морфологических признаков ЭД той или иной 
разновидности.

Изменения со стороны производных кожи заключались в выра
женном отеке соединительной ткани вокруг волосяных фолликулов, по
товых и сальных желез.

В заключение приведем данные полуколичественного анализа мор
фологических показателей при псориазе в стадии обострения и различ
ных видах эритродермии (см. приложение 3). В отличие от имеющихся 
данных литературы впервые выявлены, во-первых, степень экспрессии 
этих показателей, во-вторых, совокупность наиболее характерных и вы
раженных максимально патоморфологических признаков для каждого из 
исследованных патологических процессов. Наиболее выраженные в ко
личественном отношении изменения морфологических показателей ко
жи обнаружены при псориатической эритродермии (80 баллов) и пара- 
неопластической ЭД 1 варианта (81 балл), наименее выраженные — при 
паранеопластической ЭД 2 варианта (42 балла). При псориазе в стадии 
обострения морфологическими проявлениями с максимальным баллом 
явились 5 показателей: гиперкератоз; активность в клетках Лангерганса 
АТФазы; папилломатоз; удельная плотность коллагеновых волокон; 
удельная плотность эластических волокон. При псориатической ЭД ко
личество морфологических признаков, имеющих максимальный балл, 
увеличивалось до 10: гиперкератоз; паракератоз; акантоз; ширина эпи
дермальных гребешков; количество клеток Лангерганса в эпидермисе; 
активность в клетках Лангерганса АТФазы; выраженность микроабсцес
сов Мунро-Копытовского; содержание гликогена в кератиноцитах; кле
точное разнообразие инфильтратов в дерме; изменения в сосудистом 
русле дермы.

При экзематозной ЭД установлено 12 морфологических показате
лей с максимальной экспрессией: апоптоз кератиноцитов; активность 
АТФазы в клетках Лангерганса; деструктивные изменения в клетках 
Лангерганса; спонгиоз; внутриклеточный отек кератиноцитов; папилло
матоз; отек сосочкового слоя; изменения в сосудистом русле; плотность 
коллагеновых волокон; плотность эластических волокон; изменения ос
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новного вещества соединительной ткани дермы и гиподермы; изменения 
со стороны производных кожи.

Идиопатическая ЭД характеризовалась максимальной экспрессией 
следующих морфологических показателей: толщина надсосочкового 
эпидермиса; щирина эпидермальных гребешков; количество в эпидер
мисе клеток Лангерганса; рашообразие клеточного инфильтрата в дер
ме; изменения со стороны сосудистого русла; удельная плотность колла
геновых волокон удельная плотность эластических волокон; изменения 
со стороны основного вещества соединительной ткани дермы и гипо
дермы; изменения со стороны производных кожи (всего 8 показателей).

При паранеопластической .ЭД с первым вариантом проявлений (па- 
ранеопластическая листовидная пузырчатка, лимфома кожи) выявлено 
максимальное количество (20) показателей с максимальной экспрессией: 
гиперкератоз; паракератоз; акантоз; толщина надсосочкового эпидерми
са; ширина эпидермальных гребешков; длина эпидермальных гребеш
ков; деструктивные изменения клеток Лангерганса; наличие инфильтра
тов в эпидермисе; внутриклеточный отек кератиноцитов; спонгиоз; из
менения дермо-эпидермального соединения; отек сосочкового слоя дер
мы; отек сетчатого слоя дермы; плотность инфильтратов в сосочковом 
слое дермы; плотность инфильтратов в сетчатом слое дермы; клеточное 
рашообразие инфильтратов в дерме; изменения со стороны сосудистого 
русла дермы; изменения со стороны основного вещества соединитель
ной ткани дермы и гиподермы; изменения со стороны производных ко
жи. При паранеопластической ЭД с вторым вариантом обнаружено ми
нимальное количество морфологических признаков с максимальной 
экспрессией: изменения дермо-эпидермального соединения; клеточное 
разнообразие инфильтратов в дерме; ; изменения со стороны основного 
вещества соединительной ткани дермы и гиподермы; изменения со сто
роны производных кожи, всего 4 показателя. Паранеопластическая ЭД в 
тре'гьем варианте характеризовалась 7 морфологическими признаками с 
максимальной экспрессией: акантоз; ширина эпидермальных гребешков; 
длина эпидермальных гребешков; изменения дермо-эпидермального со
единения; клеточное разнообразие инфильтратов в дерме; изменения со 
стороны основного вещества соединительной ткани дермы и гиподермы; 
изменения со стороны производных кожи.

При атопической ЭД максимальную степень выраженности имели 7 
изученных морфологических показателей: толщина надсосочкового эпи
дермиса; количество в эпидермисе клеток Лангерганса; отек сосочкового 
слоя дермы; отек сетчатого слоя дермы; изменения со стороны сосуди
стого русла дермы; изменения со стороны основного вещества соедини
тельной ткани дермы и гиподермы; изменения со стороны производных 
кожи.

Выводы. Таким образом, в настоящем исследовании впервые ис
пользована комплексная полуколичественная оценка патоморфологиче-
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ских изменений в коже при псориазе и эритродермиях разного генеза, 
выявлены степень их экспрессии, а также совокупность показателей с 
максимальной экспрессией, характерной для каждого из изученных па
тологических процессов.
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ГЛАВА 8. ОЦЕНКА РЕЗУЛЬТАТОВ ЛЕЧЕНИЯ ПАЦИЕНТОВ 
С ПСОРИАТИЧЕСКОЙ, ЭКЗЕМАТОЗНОЙ, 
ИДИОПАТИЧЕСКОЙ ЭРИТРОДЕРМИЕЙ.

ОЦЕНКА РЕЗУЛЬТАТОВ ЛЕЧЕНИЯ ПАЦИЕНТОВ С 
РАСПРОСТРАНЕННЫМ ПСОРИАЗОМ В 

ПРОГРЕССИРУЮЩЕЙ СТАДИИ
Динамика симптомов у пациентов с эритродермией оценивалась по 

уменьшению выраженности эритемы, инфильтрации, шелушения, лихениза- 
ции, зуда и сухости кожи, а также уменьшению площади поражения до и 
после лечения. До и после лечения учитывались индекс тяжести эритродер- 
мии (ИЭ). У пациентов с псориатической ЭД дополнительно определялся ин
декс PASI (см. ниже). При оценке отдаленных результатов лечения пациен
тов с эритродермией учитывалось количество рецидивов эритродермиче- 
ского состояния, а также возникновение многолетней непрерывно проте
кающей торпидной формы эритродермии.

Эффективность лечения у пациентов с распространенным псориазом в 
прогрессирующей стадии оценивалась по уменьщению клинических призна
ков заболевания -  эритемы, инфильтрации и щелущеиия элементов сыпи, а 
также по уменьщению площади поражения до и после лечения. Оценка сим
птомов заболевания проводилась путем определения индекса PASI до и по
сле лечения.

6.1. Результаты лечения пациентов с псориатической эрит
родермией и распространенным псориазом в прогрессирующей 
стадии

Результаты лечения пациентов с псориатической эритродермией, 
получавших «традиционную» терапию без применения системных глю
кокортикостероидных препаратов

Среднее значение индекса эритродермии (ИЭ) до лечения в группе паци
ентов с ПЭД, получавщих только «традиционную» терапию без системных 
глюкокортикостероидов составило 82,8±13,7 (мах -  106,2, min -  2,2). 
Относительно легкая степень тяжести эритродермии наблюдалась у 2 (4%) па
циентов, среднетяжелая -  у 9 (18%), тяжелая -  у 22 (45%), крайне тяжелая -  у
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16 (33%) пациентов. Достоверных отличий показателя ИЭ от данных при 
экзематозной и идиопатической эритродермии не выявлено.

Индекс эритродермии (ИЭ) после’*' лечения в среднем составил 39,3±19,3 
(мах -  91,2, min -  2,2) (’•' - достоверные отличия от данных при ЭЭД и ИЭД, 
р<0,05). Относительно легкая степень тяжести эритродермии была отмечена у 
40 (82%) пациентов, среднетяжелая ~ у 8 (16%), крайне тяжелая -  у 1 паци
ента. Тяжелая форма эритродермии не наблюдалась ни у одного из обследо
ванных пациентов. Значение ИЭ достоверно коррелировало с клинической 
ремиссией ПЭД непосредственно после лечения (г=-0,41, р<0,05).

Среднее значение индекса PASI до лечения’*' в группе пациентов с ПЭД 
составило 45,3±5,34 (мах -  53,1, min -  30,8) (* - достоверно большие отличия 
от данных при РПП, р<0,05). Среднетяжелое течение псориаза было отмечено 
у 37 (76%) пациентов, тяжелое -  у 12 (24%). Индекс PASI после’*' лечения в 
среднем составил 21,3±9,3 (мах -  47,3, min -  1,1) (’*' - достоверно большие 
отличия от данных при РПП, р<0,05). У 31 (62%) пациентов отмечена легкая 
степень тяжести псориаза, у 18 (37%) -  среднетяжелая. Тяжелая степень псо
риаза не отмечена ни у одного из обследованных пациентов.

В группе пациентов с ПЭД, получавших только «традиционное» лечение 
без применения системных глюкокортикостероидных препаратов (49 пациен
тов) клиническая ремиссия непосредственно после лечения наблюдалась у 2 
(4%) пациентов. Улучшение состояния наблюдалось у 73% пациентов, не
значительное улучшение -  у 23% обследованных. Ухудшение состояния не 
отмечалось ни у одного из обследованных.

Оценка отдаленных результатов лечения выявила повторение ЭД у 12 
(24%) пациентов. 3 и более эпизода эритродермии были отмечены у 14 (28%) 
человек, клиническая ремиссия по эритродермическому состоянию наблюда
лась у 21 (43%) пациента. Непрерывное многолетнее течение ПЭД было от
мечено у 9 (13%) пациентов. Из них 2 случая ЭД в анамнезе, один из которых 
принимал затяжное течение, наблюдались у 4 пациентов; 3 и более случаев 
эритродермии в комбинации с торпидным многолетним течением -  у 1 паци
ента. Отмечена обратная достоверная корреляция возникновения тяжелой, 
длительной ПЭД и возраста пациентов (г=-0,50, р<0,01).

Результаты лечения пациентов с псориатической эритродермией с
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Среднее значение индекса эритродермии (ИЭ) до лечения с применением 
системных глюкокортикостероидных препаратов составило 87,8±12,7 (мах - 
108, min -  66,6). Среднетяжелая степень эритродермии была отмечена у 4 
(19%) пациентов, тяжелая -  у 7 (33%), крайне тяжелая -  у 10 (48%) обследо
ванных с псориатической эритродермией. Индекс эритродермии (ИЭ) после 
терапии с применением системных глюкокортикостероидных препаратов в 
среднем составил 40,4±22,8 (мах — 93, min — 7,4), что больше значения ИЭ при 
ПЭД после “традиционного” лечения без применения системных 
гормональных препаратов. Отмечена достоверная корреляция улучшения со
стояния после лечения и значения ИЭ (г=-0,73, р<0,01). Относительно легкая 
степень тяжести псориатической эритродермии была отмечена у 15 (71%) 
пациентов, среднетяжелая -  у 4 (19%), тяжелая -  у 1 (5%), а крайне тяжелая 
была выявлена у 1 (5%) пациента с псориатической эритродермией.

Среднее значение индекса PASI до лечения* составило 45,9±7,08 (мах -  
60, min -  32,2). Средняя степень тяжести псориаза отмечена у 16 (76%) паци
ентов, тяжелая -  у 5 (24%) пациентов (* - достоверные отличия от данных при 
РПП, р<0,05). Легкая степень тяжести псориаза не наблюдалась ни у одного 
из пациентов. Индекс PASI после системной гормональной терапии* в 
среднем составил 20,9±9,3 (мах — 38,2, min ~ 4,4) (* - достоверные отличия от 
данных при РПП, р<0,05). Легкая степень тяжести псориаза после лечения 
была отмечена у 15 (71 %), а средняя -  у 6 (29%) пациентов.

В группе пациентов с ПЭД, получавших наряду с «традиционной» сис
темную глюкокортикостероидную терапию (21 пациент), клиническая ремис
сия непосредственно после лечения не наблюдалась ни у одного из пациен
тов, улучшение у 76%, незначительное улучшение -  у 24% пациентов. При 
оценке отдаленных результатов клиническая ремиссия выявлена у 7 (33%) 
пациентов, повторный эпизод эритродермии ~ у 6 (29%), 3 и более случаев 
эритродермии — у 8 (24%) пациентов. 5 пациентов, у которых эритродермия 
принимала многолетнее торпидное течение, имели в анамнезе 3 и более слу
чаев эритродермии. Количество случаев ЭД достоверно коррелировало с 
возникновением тяжелой, длительной эритродермии (г=0,73, р<0,01).

применением системной гормональной терапии
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Результаты лечения пациентов с распространенным псориазом в 
прогрессирующей сталии

Значение индекса PASI до лечения* в среднем составило 27,9±7,02 (мах 
-  45,9, min -  17,7) (* - достоверно меньшее значение по сравнению с дан
ными при ПЭД, р<0,05). Легкая степень тяжести псориаза отмечена у 30 
(42%) пациентов, среднетяжелая -  у 42 (58%). Значение индекса PASI после 
лечения* в среднем составило 14,7±5,0 (мах -  27,6, min -  7,4) (* - достоверно 
меньшее значение по сравнению с данными при ПЭД, р<0,05). Легкая сте
пень тяжести псориаза отмечена у 70 (97%) пациентов, среднетяжелая -  у 2 
(3%). Отмечена достоверная корреляция улучшения состояния и значения 
индекса PASI после лечения (г=-0,38, р<0,01).

Клиническая ремиссия непосредственно после лечения не была отме
чена ни у одного из пациентов. Улучшение состояния выявлено у 61 (85%) 
пациента, незначительное улучшение -  у И (15%).

6.2. Результаты лечения пациентов с экзематозной эритро- 
дермией

Среднее значение индекса эритродермии (ИЭ) до лечения в группе паци
ентов с ЭЭД составило 83,03±9,83 (мах -  98,1, min -  57,6). Среднетяжелая 
степень эритродермии была отмечена у 2 (11%) пациентов, тяжелая -  у 13 
(68%), крайне тяжелая -  у 4 (21%) пациентов. Индекс эритродермии (ИЭ) по
сле лечения в среднем составил 29±14,7 (мах -  58,3, min -  5,4). Легкая форма 
эритродермии выявлена у 17 (89%) пациентов, а среднетяжелая степень эрит
родермии у 2 (11%) пациентов. Значение ИЭ достоверно коррелировало с 
улучшением состояния после лечения (г=-0,7, р<0,05). Клиническая ремиссия 
после завершения лечения не отмечалась ни у одного из обследованных паци
ентов, улучшение состояния наблюдалось у 15 (79%), незначительное 
улучшение состояния у 4 (21%) пациентов.

При оценке отдаленных результатов ремиссия состояния наблюдалась у 
16 (84%) пациентов, 2 эпизода эритродермии -  у 3 (16%) пациентов. 3 и более 
эпизода эритродермии, а также переход состояния в многолетнее торпидное
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течение в данной группе не наблюдались.

6.3. Результаты лечения пациентов с идиопатической эрит- 
родермией

Среднее значение ИЭ до лечения в группе пациентов с ИЭД составило 
86,5±16,3 (мах -  106,2, min -  54,3). Среднетяжелая форма эритродермии выяв
лена у 4 (24%) обследованных, тяжелая и крайне тяжелая у 4 (24%) и 9 (52%) 
пациентов соответственно. ИЭ после лечения в среднем составил 25,6±10,6 
(мах -  45,6, min -  7,2). У всех пациентов отмечено значительное улучшение 
состояния после лечения и легкая форма эритродермического поражения. 
Непосредственно после лечение улучшение эритродермического состояния 
отмечалось у 16 (94%) пациентов. У 1 пациента состояние улучшилось 
незначительно. Клиническая ремиссия не отмечалась ни у одного из пациен
тов.

Отдаленные результаты лечения выявили ремиссию состояния у 14 
(83%) пациентов, 2 эпизода ЭД -  у 2 (12%), 3 и более случая эритродермии -  
у 1 пациента с ИЭД.

Выводы

1. Анализ методов терапии псориатической эритродермии выявил эффектив
ность использования “традиционной” терапии без применения системных 
глюкокортикостероидных препаратов. Значение индекса эритродермии после 
лечения системной глюкокортикостероидной терапии (40,4±22,8) было 
больше, чем после “традиционного” лечения без применения системных гор
мональных препаратов (39,3±19,3) (р<0,05). Клиническая ремиссия состояния 
непосредственно после лечения не наблюдалась ни у одного из пациентов, 
получавших системную глюкокортикостероидную терапию. Применение 
системных гормональных препаратов способствует возникновению повтор
ных случаев псориатической эритродермии, а также переходу эритро
дермического состояния в многолетную торпидную форму.
2. Лечение пациентов с экзематозной эритродермией системными
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глюкокортикостероидными препаратами позволило достичь хороших бли
жайших и отдаленных результатов. Индекс эритродермии после лечения эк
зематозной эритродермии (29±14,7) с применением системной гормональной 
терапии был достоверно ниже, чем при псориатической эритродермии 
(40,4±22,8) (р<0,05). Длительная, многолетняя форма эритродермии, а также 
повторение эритродермии 3 и более раз не отмечалось ни у одного из паци
ентов с экзематозной эритродермией (р<0,05).
3. Анализ лечения пациентов с идиопатической эритродермией показал, что 
применение системной глюкокортикостероидной терапии способствует эф
фективному разрешению симптомов идиопатической эритродермии и на
ступлению ремиссии эритродермии у большего количества пациентов. Зна
чение индекса эритродермии после лечения (25,6±10,6) было достоверно 
ниже, чем при псориатической эритродермии (р<0,05). Длительная, много
летняя, непрерывно протекающая эритродермия не возникала ни у одного из 
пациентов с идиопатической эритродермией (р<0,05).
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ

С помощью ретроспективного анализа с 1998 по 2008 гг. в ВитеОской 
области был зарегистрирован 261 случай эритродермии, из которых псо
риатическая эритродермия диагностирована у 132 (51%) пациентов. Среди 
пациентов с псориатической эритродермией преобладали лица мужского пола 
(2,3:1) и пациенты трудоспособного возраста -  31-50 лет (57%). Индекс 
эритродермии у пациентов с псориатической эритродермией в период обо
стрения имел значение 89,7±14,3 баллов. Значение индекса PASI характери
зовало тяжелое течение заболевания и составляло 48,5±6,3 баллов и было 
выше по сравнению с распространенным обыкновенным и экссудативным 
псориазом в прогрессирующей стадии. Пациенты с псориатической эритро
дермией имеют более низкий уровень качества жизни по сравнению с паци
ентами с распространенным псориазом по данным индексов ДИКЖ и 
СКИНДЕКС.

Наиболее значимыми клиническими критериями псориатической эритродер
мии являются: обильный характер высыпаний с достоверно большей частотой 
поражения кожи лица (в 77% случаев), гениталий (80%), ладоней (67%), по
дошв (66%); выраженная эритема пораженной кожи с темно-красным и 
красно-фиолетовым застойным цветом высыпаний; обильное крупнопла
стинчатое шелушение, генерализованный кожный зуд; ониходистрофия (91%) 
с поражением по типу наперстковидных вдавлений, масляных пятен, 
подногтевой гиперкератоз, сточенные края ногтевых пластин, геморрагиче
ские занозы; псориатический артрит (53%); субфебрильная температура тела 
(47%), парестезии, потеря веса; наличие псориаза в семейном анамнезе (17%). 
Применение системных глюкокортикостероидных препаратов способствует 
возникновению торпидной, многолетней эритродермии (24%), а также сниже
нию частоты наступления ремиссии эритродермического состояния (33%); 
высокие показатели индекса тяжести псориатической эритродермии 
(40,4±22,8) после лечения по сравнению с экзематозной (29±14,7) и идиопа
тической (25,6±10,6) эритродермией (р<0,05).

При экзематозной эритродермии наиболее значимыми признаками забо
левания являются: действие местных раздражающих средств как провоци
рующий эритродермическое состояние факзор (47%); редкое поражение 
волосистой части головы; интактные слизистая полости рта и глаз; 
умеренный характер сыпи (в 58% случаев) с преобладанием эритематозно- 
сквамозных пятен; умеренное мелкопластинчатое и муковидное шелушение; 
мокнутие (63%); редкое поражение ногтей по типу наперстковидных 
вдавлений.
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Идиопатическая эритродермия (эксфолиативный дерматит) характеризу
ется: возникает чаще в возрасте 60-70 лет; отсутствие провоцирующих фак
торов и предшествующих кожных заболевании в анамнезе; умеренный ха
рактер сыпи, представленной эритематозными шелушащимися пятнами с 
редким поражением волосистой части головы, слизистой полости рта, глаз; 
умеренное мелкопластинчатое шелушение.

Патоморфологическими критериями псориатической эритродермии явля
ются: гиперкератоз с формированием роговых пробок в устье волосяных 
фолликулов; утолщение зоны паракератоза; акантоз с увеличением длины 
(302,8 мкм) и ширины (269,8 мкм) эпидермальных гребешков; увеличение 
митотически делящихся кератиноцитов (16,4) при одновременном снижении 
количества апоптозных клеток (5,7%), микроабсцессы Мунро-Копытовского в 
эпидермисе; увеличение содержания гликогена в кератиноцитах эпидермиса и 
изменение его распределения, увеличение в эпидермисе количества клеток 
Лангерганса (670,0 кл/мм^) при одновременном снижении активности АТ- 
Фазы (2,7 уел. ед.); выраженные расстройства микроциркуляции, тромбооб- 
разование в сосудах дермы; поверхностные воспалительные инфильтраты с 
высокой плотностью клегок (2545,2 кл/мм^ в сосочковом слое, 3138,2 кл/мм^в 
подсосочковом сплетении); низкая плотность коллагеновых (60,6%) и эласти
ческих (413,1/мм^) волокон; увеличение содержания Ki 67 -  позитивных 
кератиноцитов в эпидермисе (19,3%).
Патоморфологическими признаками экзематозной эритродермии являются: 

длинные (360,0 мкм), узкие (123,9 мкм) эпидермальные гребешки; спонгиоз; 
незначительные акантоз, гиперкератоз; частая по сравнению с псо
риатической эритродермией инфильтрация эпидермиса нейтрофилами, от
сутствие микроабсцессов Мунро-Копытовского (р<0,05); отсутствие митоти
чески делящихся клеток, выраженный апоптоз кератиноцитов (30,5%); сни
жение количества клеток Лангерганса (438,9 кл/мм^) и активности АТФазы; 
глубокие воспалительные инфильтраты из мононуклеаров, нейтрофилов, эо- 
зинофилов с невысокой плотностью клеток.

При идиопатической эритродермии выявляются: отсутствие митотической 
активности, низкая апоптотическая гибель кератиноцитов (5,5%); снижение 
толщины надсосочкового слоя эпидермиса, ширины эпидермальных гре
бешков; увеличение количества клеток Лангерганса (683,4кл/мм^), значи
тельное колебание активности АТФазы (в среднем 2,3 уел. ед); обильные 
периваскулярные инфильтраты в дерме (в сосочковом слое -  3126,4 кп/мм ,̂ 
вокруг подсосочкового сплетения -  3894,9 кл/мм^), сдавливающие просветы 
сосудов, деструктивные изменения в клетках инфильтрата; дистрофические и 
деструктивные изменения, снижение плотности коллагеновых (66,9%) и 
эластических (457,3/мм^) волокон основного вещества дермы.
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Впервые разработаны дифференциально-диагностические таблицы наиболее 
значимых клинико-патоморфологических признаков псориатической эритро- 
дермии, позволяющие одновременно провести дифференциальную 
диагностику ее с другими формами эритродермии и диагностировать эту 
патологию на раннем клиническом этапе обследования для проведения 
дальнейшей адекватной терапии.
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РЕКОМЕНДАЦИИ ПО ПРАКТИЧЕСКОМУ 
ИСПОЛЬЗОВАНИЮ РЕЗУЛЬТАТОВ

1. Разработанные дифференциально-диагностические таблицы и схема 
диагностического поиска для постановки диагноза псориатической эрит- 
родермии необходимо использовать в практической деятельности врача- 
дерматолога для дифференциальной диагностики эритродермических 
состояний. Поэтапная дифференциально-диагностическая схема включает 
следующие этапы: 1 этап. Развитие зритродермического состояния в первые 
дни жизни или врожденное состояние, “коллодийный” плод -
ихтиозиформная---- эритродермия; 2 этап. Наличие в анамнезе
предшествующего кожного заболевания, остаточные клинические проявления 
дерматоза -  псориатическая, атопическая или экзематозная эритводепмия: 3 
этап. Прием медикаментов накануне возникновения эритродермии -  токси- 
аермия; 4 этап. Резистентность зритродермического состояния к проводимой 
терапии, онкопатологии внутренних органов -  папанеопластическя» 
эритродермия; ,5 этап. Обнаружение в биоптатах кожи “микозных клеток”, 
микроабсцессов Потрие, атипичных клеток в периферической крови -  э р и т р о - 

аермическая форма кожной Т-клеточной лимфомы: 6 этап. При невоз
можности установления причин возникновения зритродермического со-

-  М!Ш1атш ескаорш р5Р д ^ ^  _ требуется дальнейшее наблюдение 
и обследование для верификации диагноза.

Использование таблиц и схемы повышает качество клинической диагно
стики эритродермии, увеличивает диагностическую точность псориатической 
эритродермии с помощью патоморфологических методов, позволяет провести 
дифференциальную диагностику других форм эритродермии на основе сово
купности предлагаемых признаков.

2. Данные о патоморфологических критериях различных видов 
эритродермии могут быть использованы для морфологической верификации 
этиологии эритродермии.
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Таблица 4.7 Дифференциальная диагностика признаков различных форм эритродермии

Признак н/ютни''
ческ'ие формы

Провоцирующие
факторы

Характеристика
сьши

Элементы
сьши

Цвет кожных по
кровов

Характеристика
кожи

Поражение в/ч 
головы
Поражение сли
зистой полости рта 
Поражение глаз

Пора>юние ладоней

Поражение подошв

Поражение ногтей

Поражение гени
талий
Регионарный лим
фаденит
Патоморфологи- 
чсская картина 
заболевания

Псориатическая
эритродермии

Местные раздражаю
щие средства, медика
менты. стрессы, алко
голь. Лома-псорнаэ

Обильная, сливная, 
симметричная

Папулы, бляшки, 
экскориации

Ярко (фасный, темно- 
К|мсный. красно-фио
летовый. синюшный 
Сухость, выраженные 
шелу шение и эритема, 
зуд

Экзематозная
эрнтродермня

Местные раздражаю- 
аде  средства, алко
голь. обострение 
сопу'тствующах забо
леваний. медшкамекты 
Обильная, сливная

Пятна, везикулы, па
пулы, эрозии, экско
риации. корочки

Темно-красный.
красно-фиолетовый,
синюшный 
Сухость, выраженное 
шелушение, зуд. эри
тема. мокнутие

Атопическая
эрнтродермня

Медикаменты, пн- 
шевые продукты, 
алкоголь, вирусные 
инфекции, стрессы

Умфенная. симмет
ричная. сливная

Папулы, уртикарии, 
экскориации, лнхе- 
нификация. корочки

Светло-красный.
красно-розовый.
красный
Сухость, шелушение, 
сильный зуд

Кожная Т-кле- 
точная лимфома

Местные раздражаю
щие. обострение со
путствующих 
заболеваний, вирус
ные инфекции 
Умеренная, сливная

Пятна, папулы, 
бляшки, экскориации

Красный, темно-крас
ный. красно-синюш
ный
Сухость, выраженное 
шелушение, сильный
зуд

Ихтйознформиая
эрнтродермня

Врожденное состояние

Токсйдермня

Медикаменты, пи
щевые продукты, 
укусы насекомых, 
алкоголь

Паранеопласти- 
ческая эрнтродер- 

мня
Обострение 
соп)'тствующи\ 
заболеваний, меди- 
ка&генты

идиопатическая
эрнтродермня

Провоцирутощие 
факторы неизвестны

Обилыш,. сливая Обильная, слианая Обижная, сли.ная Обильная, с.яианая

Пятна, выраженные 
чешуйки, фоллику
лярный кератоз

Красный, желто-крас
ный

Сухость, пластинчатый 
гиперкератоз

Универсальное вос
палительное пора
жение кожи, выра
женное шелушение 
Ярко-красный, 
красный

Су.хость, выражен
ное шелушение, 
зуд. эритема

Пятна, экскориации. Пятна, папулы, лихе- 
чешуйки. корочки низация. экскориации

Красный, красно
фиолетовый. 
красно-к(фичневый 
Сухость, шелуше
ние, сильный зуд. 
эритема

Светло-красный.
красный

Сухость, выраженное 
ше;^ шение, сильный 
зуд

Выраженный акантоз, 
папилломатоз, параке
ратоз. гиперкератоз, 
микроабсцессы 
Мунро. обильные 
лнмфогнстиоиитарные
инфильтраты в дерме

Примечание - - признак отсутствует; + 
чаев; + + + -f- - в 80-100% случаев

+  +  + +  +  +  + +  +  +  + +  +  +  4 +  +  +  +

+ +  +  +
+
+ +  +  +

+
+

(эктропион)
+ + + +  +  + + + + +  + + 4 +  +

+  + +  + +  +  +  + +  + +  +  + + 4  4  4
+  +  +  + +  +  + +  +  + +  +  + + -

+  +  + + + +  + + +  +  + + 4 4 4  4

+  +  + +  +  +  + +  +  +  +• +  + +

гиперкератоз, спон- 
гиоз. паракератоз, 
умеренные лнмфоги- 
стиоцитарыые ин
фильтраты в дерме

Акантоз, очаги пара- Спонгиоз. экзоцнгоз. 
керато;а, отек стенок клеткн Сезари. микро
капилляров в дерме. абсцессы Потряе 
иногда гкалиноз. 
лнмфогистноаитар- 
ные инфильтраты в 
дерме

признак присутствует в 39% случаев и менее; + +

Гиперкератоз, грану
ляционная деструкция 
эпидсрьгиса. умеренно 
выраженный воспали
тельный инфильтрат в 
дерме

MHKpOHeiqjo3H от- Выраженный пара-
дельных эпидер- кератоз, спонгиоз.
моцитов. меж- и расширение гемока-
внутриклеточный пнлляров. воспали-
отек, лимфогастио- тельные инфильт-
цитарные инфильт- раты в дерме
раты в дерме

в 40-59% случаев; + + + - в 60-79% слу-

+ + +
Акантоз. парахератоз. 
лимфоцитарные ин
фильтраты в дерме с 
примесью макрофагов
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эрктродермические формы 
красного плоского лишая, красного 

волосяного лишая, 
фолликулярного кератоза, 

норвежской чесотки, листовидной 
пузырчатки

Примечание - + - признак (фактор) присутствует; - - признак (фактор) отсутствует

Рисунок 4.6 - Диагностическая схема эритродермии



Количественные проявления патоморфологических признаков при псориазе в стадии обострения и различных 
видах эритродермий

№
п/п

Нозологическая Псориаз Псориатич Экзематоз Идиопати Паранеопластическая ЭД Атопическединица
Показатель

В стадии 
обострен
ИЯ

еская ЭД ная ЭД ческая ЭД 1
вариан

т

2
вариан

т

3
вариан

т

аяЭД

1. Г иперкератоз ++++ ++++ + ++ ++++ ++ +
2. Парзкератоз +++ ++++ + ++ ++++ _ . +
3. Акантоз +++ ++++ ++ ++++ +++ +++4. Толщина

надсосочкового
эпидермиса
(диаметров
кератиноцитов)

+++
4,7

+++
5,9

+++
6,7

++++
7,6

++++ 
Очень 

большая, 
точно не 
определи 

ть

++
3,7

++
3,8

++++
8,9

5. Ширина
гребешков
(мкм/диаметр
кератиноцитов)

204 (16) 269,8 (24,1)
++

124 (10,3)
++++

229,0 (19,1)
++++ 

Очень 
широкие, 
точно не 
определи 

ть 
не

определи
ть

++
126,0
(10,5)

++++
258,0
(21,5)

++
92,4 (7,7)

6. Длина
гребешков(мкм/ди
аметр
кератиноцитов)
________ ___________L

++
283,6
23,4)

++
320,8 (25,2)

+++
360,0 (30)

++
337,8 (28,2)

+++-f
Очень

длинные,
точно

не
определи

+
228,6
(19,3)

+++4’
427,0
(35,6)

++
333,6 (28,0)



ть
7. Митотическая 

активность 
кератиноцитов, %

+
13,1

+-I-

16,4
не
определи
ть

8. Апоптоз
кератиноцитов, %

+
8,5

+
5,7

++++
30,5

+
5,5

не
определи
ть

+
7,5%.

+
8,3

ч-ч-
16,7

9. Количество клеток
Лангерганса,
кл/мм^

+++
589,9

++++
670,0

+++
438,9

++++
683,4

+
112,2

++
351,9

++
351,9

Ч’Ч̂Ч'Ч"
723,3

10. Активность в КЛ 
АТФазы

++++
3,0

++++
2,7

++++
2,7, крайне 
неравномер 

ная

+++
2,3

+
1,0

++
1,8

+Ч-
1,8

+++
2,5

11. Деструктивные 
изменения в КЛ

++ +++ ++++ +++ ++++ +++ +++ +++

12. Микроабсцессы
Мунро-
Копытовского

++ -f+++ - - - - - -

13. Инфильтраты в
эпидермисе

- - + - ++++
(лимфоци

ты)
- -

14 Содержание 
гликогена в 
кератиноцитах

+++ +-{-i-4- + - ++ + +
- - ±

15. Спонгиоз + +++ ++++ ч- ++++ -
15. Внутриклеточный

отек
кератиноцитов

+++ ++-f ++++ ++ ++++ ++ ++ ++



17. 1 И з м е н е н и я  д е р м о -  
1 э п и д е р м а л ь н о г о  
!с о е д и н е н и я

1 О 1л .  _

1 +++ ++ +++ 1 ++++ ++++ ++++ +++,
специфичн

KJTSK с о с о ч к о в о г о  
с л о я

++ - +++ +++ ++++ ++ - +++ +++ + +++ ++
ы

++++
П а п и л л о м а т о з ++++

Длинные
широкие
сосочки

+
Короткие

узкие
сосочки

++++
Длинные и 
широкие 
сосочки

+++
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24. Изменения в 
сосудистом р у с л е

+ + + + + + + + + + 4 " r * f + + + + + -Ь"М" + + +

25. У д е л ь н а я
п л о т н о с т ь
коллагеновых 
волокон, %

+ + + +
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4--S-

60,6
+ + + +

69,3
+ + +

66,9
+

45,6%
+ +

59,5
+  +  

59,5
+
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+ + + +

453,9
+ + +

413,1
+ + + +

453,9
+ + + +

457,3 295,8
357,6

+ +

357,6
+ +

+

306,0

27. Изменения 
основного 
вещества 
соединит ел ьмой 
т к а н и  д е р м ы  и  
г и п о д е р м ы

+ + + + + + + + + + + + + + Ч --Н - + + + +

28 И з м е н е н и я  со  
с т о р о н ы
п р о и з в о д н ы х  к о ж и

+ + + + Ч - + + + + + + + + + + + + + + + + + + + + + + + +

И т о г о 63 80 70 62 81 42 52 56
Р<0,05* Р>0,05** Р>0,05** Р>0,05** Р<0,05* Р<0,05* Р>0,05**

К о л и ч е с т в о  п о к а з а т е л е й
с максимальной 

экспрессией

4 10 12 7 20 4 7 7



Примечание: ’ - достоверность по отношению к показателям у больных псориазом в стадии обострения- *>1 
достоверность по отношению к показ ^ ’
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