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ПРЕДИСЛОВИЕ

з

Дерматология и венерология не являются узкими специальностя­
ми. Напротив, знание основ этих дисциплин необходимо врачам любой 
специальности и преподавание этих дисциплин считается одной из обя­
зательных для подготовки врача общего профиля. В общей врачебной 
практике в среднем до 30% всех пациентов страдают заболеваниями 
кожи. Часто тяжелые, угрожающие жизни заболевания начинаются с 
кажущихся безвредными изменениями кожи, дифференциальный диаг­
ноз которых в это время затруднен. Своевременная и правильно прове­
денная терапия имеет решающее значение для судьбы пациента. Дру­
гие же распространенные поражения кожи в большинстве своем не 
представляют угрозы для жизни, но существенно влияют на ее качест­
во. Однако и здесь правильный диагноз часто затруднен, особенно в 
том случае, когда эти поражения кожи необходимо отличить от высыпа­
ний при приеме лекарств или от других аллергических изменений кожи. 
Поэтому следует хорошо знать симптоматику наиболее часто встре­
чающихся кожных заболеваний.

Венерические заболевания считаются наиболее распространен­
ными инфекционными заболеваниями. В последние годы были выявле­
ны новые заболевания, передаваемые половым путем, которые подда­
ются лечению при правильной постановке диагноза.

Все выше изложенное имеет целью подчеркнуть необходимость 
интенсивной подготовки по курсу “дерматовенерология”. В рамках цик­
ла обучения на данную специальность отводится всего 94 часа. Для 
достаточной подготовки этого времени слишком мало. Тем более по­
этому важно, чтобы будущий врач добросовестно изучил, по меньшей 
мере, основы дерматологии и венерологии.

В приложении описаны первичные и вторичные морфологические 
элементы кожной сыпи, без знания которых невозможно изучение дер­
матологии. Представлена также схема истории болезни курируемого 
кожного больного.

Выражаю искреннюю благодарность профессору К.Н. Суворовой и 
профессору В.М. Семёнову за труд по рецензированию данной работы 
и высказанные замечания.

Все замечания, предложения по данному курсу лекций автором бу­
дут приняты с признательностью и пониманием, а в дальнейшем - 
учтены при новом издании.

Витебск, апрель, 1998 год. В.П. Адаскевич
Республика Беларусь,
210602 г. Витебск, пр. Фрунзе, 27, 
медицинский университет, 
кафедра дерматовенерологии
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Лекция 1

ФУНКЦИОНАЛЬНОЕ ЗНАЧЕНИЕ

кожи

Кожа представляет собой не просто комплексный покров человече­
ского тела. Это сложный орган, теснейшим образом связанный со все­
ми внутренними органами. В ходе эволюции этот орган усложнялся и 
развивался.

До сих пор кожа является сложной и все еще неизвестной частью 
юловеческого организма. Длительное время считали, что она выполня- 
зт простую и к тому же пассивную роль защитной оболочки тела. Толь­
ко защитной и не более. Так думали далекие от медицины люди и даже 
некоторые врачи. Может быть, это было одним из наиболее непрости­
тельных заблуждений. Двадцатый век ввел ряд поправок в бытовавший 
взляд на роль кожи. Во всяком случае, взамен прежних представлений 
он выдвинул более современные понятия.

Год за годом мысль о примитивности кожных покровов станови­
лась все более непопулярной. Ученые установили, что кожа наделена 
чудесной и многообразной активностью, что она является не менее ва­
жным органом, чем любой другой. В семи ее слоях, как в многоярусной 
постройке, располагается колоссальное количество различных элемен­
тов: клеток, волокон, гладких мышц, пигмента, сальных и потовых же­
лез, рецепторов, а также разветвленная сеть кровеносных и лимфати­
ческих сосудов.

Масса кожи достаточно велика, в среднем она составляет 20% от 
общей массы тела. С помощью кожи организм ограждает себя от внеш­
них воздействий - механических, физических, химических и микробных. 
В ней совершаются сложнейшие процессы, которые дополняют, а отча­
сти и дублируют работу некоторых внутренних органов. Всей своей 
площадью, равной 2,5 м2, чистая и здоровая кожа участвует в дыхании, 
регуляции тепла, обмене веществ, выработке ферментов и медиато­
ров, очищении организма от вредных шлаков и избыточного накопле­
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ния воды. В известном смысле слова кожа функционирует как вспомо­
гательные легкие, сердце, печень и почки.

Кожа - сложнейшая чувствительная система человека, и в этом за­
ложен особый смысл. Она находится в постоянной готовности к дейст­
вию, выполняя “почетную службу” пограничного соединения организма.

Кожа представляет собой трехкомпонентную систему, образован­
ную эпидермисом, дермой и подкожно-жировой клетчаткой, которые на­
ходятся в морфофункциональном единстве. Таким образом, в коже 
имеются эпителиальная и соединительнотканная части.

ЭПИДЕРМИС является многослойным плоским ороговевающим 
эпителием, имеет слоистое строение и обладает высокими регенера­
торными свойствами. Он расположен на базальной мембране, которая 
служит для него эластической опорой, прочно связывает эпителий с 
коллагеновыми волокнами дермы и препятствует росту эпителия 
вглубь дермы, как это бывает при раковых опухолях, когда базальная 
мембрана разрушается. В настоящее время считается, что компоненты 
базальной мембраны синтезируются эпителиальными клетками.

Эпидермис состоит из 5 слоев: базального (stratum germinativum), 
шиповатого (stratum spinosum), зернистого (stratum granulosum), блестя­
щего (stratum lucidum) и рогового (stratum corneum). Однако на значи­
тельном протяжении кожный покров имеет 4 слоя, т.к. блестящий слой 
встречается не везде. В составе эпидермиса в настоящее время вы­
деляют следующие виды клеток:
1)эпителиальные, которые здесь называются кератиноцитами\ эти 

клетки в различных слоях эпидермиса имеют различное строение, а 
в роговом слое превращаются в роговые чешуйки;

'2)меланоциты, или пигментные клетки;
3) клетки Лангерганса, или внутриэпидермальные макрофаги;
4) клетки Гоинстейна:
5f клетки Меркеля;
6) й эпидермисе постоянно встречаются внутриэпидермальные лимфо­

циты, а иногда и тучные клетки.
Вторым структурным компонентом кожи является ДЕРМА. Она 

придает коже прочность, обеспечивает питание и дыхание эпидермиса. 
Являясь проводником кровеносных сосудов и нервов, она принимает 
участие в выполнении всех функций кожи. В дерме различают два 
слоя: подэпидермальный, или сосочковый, образованный рыхлой во­
локнистой соединительной тканью, и глубокий, или сетчатый, состоя­
щий из плотной неоформленной волокнистой соединительной ткани. 
Последний без резких границ переходит в подкожно-жировую кпетчатг 
ку, связывающую кожу с более глубоко лежащими тканями. В ней от­
кладывается жир, являющийся не только запасом питательных ве­
ществ, но одновременно смягчающий толчки и удары, выполняющий 
термоизоляционную роль. В состав этого слоя входит рыхлая не­
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оформленная соединительная ткань, превращающаяся в жировую. 
Там, где кожа малоподвижна, подкожный спой пронизан тугонатянуты­
ми соединительнотканными пучками, прикрепляющими ее к фасциям и 
надкостнице. Там же, где кожа более подвижна, но имеет мало жиро­
вых отложений, подкожная клетчатка образована из соединительнот­
канных пластинок. В большинстве же участков подкожно-жировой клет­
чатки она состоит из жировых долек, форма и расположение которых 
определяется ходом кровеносных сосудов, положением соединитель­
нотканных пластинок, окружающих эти дольки, и механическими факто­
рами.

В соединительнотканной части кожи располагаются железы, разви­
вающиеся из эпидермиса, т. е . имеющие эктодермальное происхожде­
ние. В коже имеются три разновидности желёз: сальные, лотовые и 
молочные. Сальные железы - это простые альвеолярные железы с 
разветвленными концевыми отделами. Они почти всегда расположены 
по соседству с волосами. Их выводной проток обычно располагается в 
волосяную воронку. Один волос имеет одну или две сальные железы. 
Размеры сальных желез не всегда соответствуют величине волос, и 
иногда небольшие по размеру волосы сопровождаются крупными саль­
ными железами. В ряде случаев протоки крупных сальных желез откры­
ваются непосредственно на поверхности кожи. Это так называемые 
свободные сальные железы.

Потовые железы - простые трубчатые. Их концевые отделы также 
залегают в дерме (глубже сальных желез, на границе дермы и гиподер­
мы) в виде длинных слепых трубок, завитых в клубочек. Основу стенки 
концевых отделов составляет однослойный кубический эпителий, сна­
ружи от которого располагаются миоэпителиальные клетки. Секретор­
ный отдел потовой железы постепенно переходит в выводной проток, 
выстланный двух- и трехслойным эпителием. Проток открывается или 
в волосяное влагалище, выше устья сальных желез, или, чаще, свобод­
но на поверхности кожи. По типу секреции потовые железы разделяют­
ся на мерокриновые (эккриновые) и апокриновые.

ПОДКОЖНАЯ ЖИРОВАЯ ТКАНЬ (клетчатка; гиподерма). Пред­
ставляет собой рыхлую волокнистую соединительную ткань, в котрой 
могут накапливаться жировые клетки. Смягчает действие на организм 
механических факторов, поэтому особенно хорошо развита в тех участ­
ках кожи, которые подвергаются постоянным механическим воздейст­
виям (подушечки пальцев, подошвы и т.д.). Здесь подкожная клетчатка 
не исчезает даже при сильном истощении. При ожирении отмечается 

- не только гипертрофия жировых клеток, но и увеличение их числа (ги­
перплазия). В результате объем клетчатки может достигать больших 
величин.
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ФУНКЦИИ кож и
• защитная
• рецепторная
• терморегулирующая
• дыхательная
• резорбционная
• экскреторная
• обменная
• иммунная
• эндокринная
• косметическая

ЗАЩИТНАЯ ФУНКЦИЯ КОЖИ

Определенные структуры в коже, включая stratum corneum, мела­
нин, кожные нервы и дермальную соединительную ткань, выполняют 
важные для выживания защитные функции. Кожа защищает от потери 
важных жидкостей, от проникновения токсичных агентов и микроорга­
низмов, вредного воздействия ультрафиолетового излучения, механи­
ческих повреждений и экстремальных температур окружающей среды.

Stratum сотеит служит барьером низкой проводимости, который 
не только замедляет потерю воды из внутренних эпидермальных гид­
ратированных слоев, но и защищает от окружающей среды. Барьерные 
свойства рогового слоя имеют практическое значение с нескольких то­
чек зрения:

• Во-первых, чрезмерное иссушение или воспалительные реакции 
в коже ведут к огрублению и шелушению, поскольку нормально ком­
пактные слои роговых клеток нарушаются. Это ведет к увеличению 
трансэпидермальной потери воды и, если нарушаются обширные зоны 
рогового слоя (как при генерализованном эксфолиативном дерматите, 
эритродермии или ожогах), тотальная водопотеря может привести к 
жидкостному и электролитному дисбалансу.

• Во-вторых, при нарушениях в роговом слое, вещества из внеш­
ней среды легче проникают в слой эпидермиса. Так различные химиче­
ские вещества, включая и медикаменты, попадая на пораженную кожу 
имеют большую возможность системной абсорбции или большую пред­
расположенность действовать как гаптены или антигены, увеличивая 
вероятность аллергического контактного дерматита. Это особенно рас­
пространенное явление при применении неоспорина местно на хрони­
чески воспаленной коже, что ведет к провоцированию аллергического 
контактного дерматита.

• В-третьих, нарушение барьера увеличивает возможность обсеме­
нения кожи патологическими бактериями, особенно в присутствии экс-
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судатов тканевой жидкости, которые служат отличной питательной сре­
дой.

• В-четвертых, чрезкожная абсорбция различных медикаментов 
при местном применении в лечении заболеваний кожи, таких, как стеро­
идные мази, может быть усилена путем гидрирования stratum corneum 
посредством окклюзионных повязок.

Stratum corneum служит не только барьером от проникновения раз­
личных бактерий, он также является пристанищем ряда аэробных и 
анаэробных облигатных механизмов (например, Staphylo-coccus 
epidermitis diphtheroidus, Propionibacterium acnes и Pityro-sporon). Повре­
ждение в stratum corneum, несоблюдение гигиены и повышенная влаж­
ность с мацерацией (особенно в интертригинозных зонах) способству­
ют кожным инфекциям, таким, как импетиго, эризепелоид, фолликулит, 
фурункулез, эктима.

Вторым структурным компонентом, обеспечивающим защиту, явля­
ется меланоцит, который производит пигмент меланин. Меланин - это 
крупный полимер, имеющий уникальную способность поглощать свет в 
широком диапазоне с длиной волн от 200 до 2400 нм. Он служит отлич­
ным экраном против неблагоприятных эффектов солнечного ультрафи­
олетового излучения, таких, как старение и морщинистость кожи, а так­
же развитие кожных новообразований. Важность меланина ярко демон­
стрируется высокой степенью возникновения рака кожи на подвержен­
ных воздействию солнца участках тела, особенно у тонкокожих, голубо­
глазых, легко загорающих индивидуумов и у альбиносов. Подвержен­
ность ультрафиолетовому свету вызывает также старение и морщини­
стость кожи. Ни раса, ни пол не влияют на количество меланоцитов в 
эпидермисе. Кожа негров содержит то же количество меланоцитов, как 
и кожа кавказцев, но пигментация более интенсивна в результате син­
теза большого количества меланина, который распространяется через 
меланоциты и смежные с ним кераноциты. Черная кожа, соответствен­
но, менее склонна к новообразованиям и стареет более медленно, чем 
белая.

Третьим структурным компонентом кожи, играющим защитную 
роль, являются дермальные нервы. Нервные окончания экстенсивно 
распределены в коже в двух общих морфологических типах: свободные 
нервные окончания и специализированные окончания (тельца Pacini и 
Meissner), которые опосредуют многие ощущения, включая боль, дав­
ление и зуд. Боль важна для нашего выживания, так как мы отталкива­
емся от источника боли и избегаем дальнейшей травмы. Потеря ощу­
щения (например, при диабетической нейропатии) может привести к 
глубоким трофическим язвам, которые пациент может и неосознавать. 
Повреждения кожных нервов (например herpes zoster) может привести 
к длительной жгучей боли и постгерпетической невралгии.
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Свойства высокоэластичности, упругости, придаваемые коже воло­
книстыми протеинами (коллагеном и эластином), а также основное ве­
щество, составляющее дерму, защищают от механического воздейст­
вия на кожу. Свойство эластичности и вязкости основного вещества по­
зволяет сопротивляться сжатию и воспринимать определенную форму, 
что служит ослаблением точечного давления на более чувствительные 
кожные структуры.

КОЖА КАК ОРГАН ЧУВСТВ

Если говорить о коже как об органе чувств, зеркале души и средст­
ве коммуникации, то она для нас практически неизвестна. Удивительно, 
как кожа по многообразию своих функций напоминает наш сложнейший 
орган - мозг. На ранней эмбриональной стадии развития человека она 
возникает из того же зародышевого листка (эктодермы), что и цент­
ральная нервная система, и поэтому теснейшим образом с ней связа­
на. Обе они являются приемниками и передатчиками информации, эмо­
ций, ощущений; связью между внутренним и внешним миром, т.е. кожа 
- это как бы обращенный кнаружи мозг.

Кожа обращена к окружающему миру огромной чувствующей по­
верхностью, напоминая современную укрепленную зону, богато осна­
щенную локаторами разного типа. Одних только болевых воспринима­
ющих аппаратов на коже, сигнализирующих об опасности, насчитывает­
ся свыше 3 млн. Посредством специальных аппаратов, или кожных чув­
ствительных рецепторов, человек ощущает боль, холод, тепло, прикос­
новение, давление, вибрацию. Рецепторы различных видов чувстви­
тельности отличаются по своему строению: болевые имеют простое 
нервное окончание, воспринимающие давление - пластинчатые, холо­
довые - форму колб (колбы Краузе), тепловые - форму телец (тельца 
Руффини). Исследователи установили, что чувствительные рецепторы 
неравномерно распределены по кожной поверхности. Подсчитано, что 
на 1 см2 кожи приходится 2 тепловых, 12 холодовых, 25 осязательных 
и 150 болевых точек. Потрясающая информативная способность и вы­
сочайшая болевая настороженность!

Через рецепторы кожи поступает обширная и сложная информа­
ция. В любом участке кожи имеется сложный комплекс нескольких ре­
цептивных полей, с каждым из которых связано множество отдельных 
рецепторов, объединенных в определенную анатомо-функциональную 
совокупность.

Зуд является наиболее распространенным ощущением и симп­
томом в дерматологии, который может возникать в связи с рядом дер­
матологических заболеваний или без клинически очевидного кожного 
заболевания. Зуд и боль проводятся по безмиелиновым С-волокнам,
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исходящим из верхней части дермы кожи, слизистых мембран и ядер. 
Афферентные С-волокна входят в задний рог спинного мозга, переклю­
чаются на второй нейрон, аксоны которых переходят на противополож­
ную сторону и в составе спиноталамического тракта поднимаются к та­
ламусу. Затем импульс идет в сенсорную зону задней центральной из­
вилины коры головного мозга. Пересечение спиноталамйческого тракта 
снимает боль и зуд (антеролатерапьная гемихордотомия). Различные 
периферические медиаторы стимулируют С-волокна и вызывают зуд. К 
ним относятся гистамин, трипсин, протеаза, пептиды (брадикинин, вазо­
активные интестинальные пептиды, вещество Р - все возможные вы- 
свободители гистамина) и желчные соли.

Простагландины являются скорее модуляторами зуда, чем первич­
ными медиаторами, понижая порог зуда, вызванного как гистамином, 
так и болью. Центральные модуляторы зуда, такие, как системный мор­
фин, вызывают зуд, облегчая боль действием на центральные опиат­
ные рецепторы.

Генерализованный зуд в отсутствие первичного кожного заболева­
ния может быть важным признаком внутреннего заболевания. Такие 
различные заболевания, как уремия, желчекаменная болезнь, лимфо­
мы и миелопроЛиферативные заболевания, тиреотоксикоз, диабет, кар­
цинома, анемии с недостаточностью различного генеза и психиатричес­
кие нарушения могут вызывать сильный зуд. Важная причина зуда - 
психический стресс. Некоторые пациенты с психогенным зудом полага­
ют, что зуд вызывается невидимыми паразитами в коже. Такие пациен­
ты расчесываются, пока не возникают экскориации и пруригинозные 
папулы в зонах, легко доступных для пациента (конечности, череп, 
верхняя часть спины). Сухая кожа (ксероз) - распространенная причина 
зуда у других индивидуумов. Определенные лекарства (аспирин, опиа­
ты) могут вызвать зуд без видимой сыпи. Пациенты с истинной полици- 
темией обладают уникальным типом зуда, а именно зудом, начинаю­
щимся при внезапных изменениях температуры, особенно при выходе 
из теплой ванны. Зуд по характеру является колючим и длится от не­
скольких минут до нескольких часов.

УЧАСТИЕ КОЖИ В ТЕРМОРЕГУЛЯЦИИ

Около 80% всего количества тепла, вырабатываемого в организме, 
выделяется через кожу за счет испарения, теплопроведения и теплоиз­
лучения. Терморегуляция осуществляется совместно кожнососудистой 
системой и потовыми железами. Массивная сеть взаимосвязанных кож­
номышечных артерий и вён, а также капилляров, артериовенозных 
шунтов и мелких вен играет определяющую роль в поддержании тем­
пературы тела. Основная фракция объема крови кожи содержится в
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больших венозных сплетениях, в которых кровь движется медленно, 
вблизи поверхности, обеспечивая максимальное распределение тепла.

Также важным для терморегуляции является образование эккрин- 
ного пота, который обеспечивает охлаждение при испарении с поверх­
ности кожи. На каждый грамм воды, испаряющейся с поверхности кожи, 
теряется 580 калорий тепла. С помощью потоотделения и испарения 
через кожу выводится 27% воды. В обычных условиях кожа выделяет 
за сутки 650 г влаги и около 10 г углекислоты, при усиленном потоотде­
лении их количество увеличивается в несколько раз. Максимально за 1 
час может выделиться от 1 до 3,5 л пота, что эквивалентно отдаче 
2500-8750 кДж тепла. Огромная работа железистого аппарата кожи во 
время обильного потоотделения поистине благотворна.

Терморегуляция может осуществляться также с помощью измене­
ния кровотока в коже. При основных условиях 8,5% общего кровопотока 
или 450 мл в минуту проходит через кожу, контроль потока осуществля­
ется первично симпатической нервной системой (через адреналин и 
норадреналин). При физической нагрузке в теплой окружающей среде 
кровяной поток может возрастать до 3 л/мин. Поскольку теплопровод­
ность и удельное тепло крови высоки, большое количество тепла мо­
жет распространяться по коже. Как центральные, так и периферические 
терморецепторы стимулируют потение через периферическую нервную 
систему, но в случае потовых желез постганглионарным проводником 
является ацетилхолин. Увеличение температуры внутри тела - силь­
нейший стимул для появления пота, в то время как периферические 
(кожные) терморецепторы в 10 раз менее эффективны в вызывании по­
тения.

Ответ на холод начинается тогда, когда охлажденная ниже обыч­
ной температуры кровь достигает гипоталамуса, что затем задействует 
механизмы консервации и производства тепла. Симпатическая система 
сужает кровеносные сосуды и, следовательно, уменьшает перенос теп­
ла к поверхности тела. Импульсы от гипоталамуса также активируют 
моторный центр дрожи, который увеличивает производство тепла на 
50%. Наоборот, если к гипоталамусу притекает кровь теплее нормаль­
ной, центральный механизм теплообразования отключается, и кожные 
сосуды расширяются, позволяя крови собираться у поверхности, а теп­
лу теряться посредством проводимости и конвекции. Вазодилатация 
происходит, таким образом, рефлекторно, через прямое нагревание по­
верхности кожи (в теплых средах). Вдобавок, стимуляция гипоталамуса 
вызывает потение и увеличивает испарительную потерю тепла. При пе­
риодическом воздействии тепла или тепла в сочетании со стрессом 
(например, ежедневно 1-2 часа в течение 10-14 дней) секреторная про­
изводительность эккринных потовых желез увеличивается (акклимати­
зация). Одним из примеров решающей роли кожнососудистой системы 
при терморегуляции и кардиоваскулярном гомеостазе являются широко
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распространенные воспалительные заболевания кожи, вызывающие 
эритродермию. При таких заболеваниях, как распространенный дерма­
тит, псориаз, токсикодермии и лимфомы, воспалительная реакция в ко­
же может может вызвать генерализованную кожную вазодилатацию с 
отвлечением от 10 до 20% общего кровообращения через кожу. При 
этом центральный объем крови может уменьшаться. Для поддержания 
кровяного давления общее кровообращение должно возрасти, и у по­
жилых лиц с дисбалансом кардиорезерва может произойти сбой в свя­
зи с большими колебаниями температуры и ознобом.

Кожа служит своеобразным кровяным депо, являясь как бы второй 
селезенкой организма. В определенных условиях расширенные сосуды 
кожи способны вместить более 1 л  крови. Это довольно значительная 
цифра, если учесть, что объем всей циркулирующей крови равен 5 л.

ДЫХАТЕЛЬНАЯ ФУНКЦИЯ КОЖИ

Через кожу в организм поступает кислород и выделяется углекис­
лый газ в количествах 2% от всего газообмена. Организм человека вы­
деляет через кожный покров 7-9 г углекислоты и поглощает 3-4 г кисло­
рода в сутки. Кожное дыхание усиливается при повышении температу­
ры окружающей среды и тела, во время физической работы, при уве- 
личениии атмосферного давления и при остром воспалении кожи. Кожа 
проницаема и для других газов. Усиленная жировая смазка на поверх­
ности эпидермиса снижает дыхание через кожу.

РЕЗОРБЦИОННАЯ ФУНКЦИЯ КОЖИ

Кожа не является абсолютно непроницаемой границей между внут­
ренней и наружной средой. Проницаемость может быть различной для 
водо- или жирорастворимых веществ, для соединений с малой или 
большой молекулярной массой, что во многом ускоряет или замедляет 
этот процесс. На скорость проникновения различных веществ через ко­
жу влияют разнообразные факторы: локализация участка кожи, степень 
его гидратации, толщина рогового слоя, наличие липидной смазки. Кро­
ме газов, через кожу могут проникать токсические, органические и неор­
ганические вещества (глюкокортикоиды, деготь, ртуть, салициловая ки­
слота, димексид). Некоторые вещества (ртуть, салициловая кислота), 
проходя через кожу, повреждают клетки эпидермиса, эластические во­
локна дермы, что приводит к их дезорганизации и даже гибели. Веще­
ства, проникающие через кожу, могут оказать и общетоксическое дейст­
вие. В ответ на чужеродное повреждающее вещество возникают соот­
ветствующий иммунный ответ и аллергические реакции (простой кон­
тактный и аллергический дерматит, токсикодермия).
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Изучение и использование проницаемости лекарственных веществ 
через кожу представляет собой важное и перспективное направление в 
клинической дерматологии. Большинство лекарственных препаратов, 
вводимых парентерально или через желудочно-кишечный тракт, не яв­
ляются дерматотропными. Для проникновения в кожу имеются два 
альтернативных пути: трансдермальный (через тонкий, относительно 
непроницаемый роговой слой) или через волосяные фолликулы (вклю­
чая сальные и/или эккринные потовые железы). Транрдермапьный путь 
введения лекарственных препаратов может иметь преимущества перед 
их введением перорально или парентерально, так как не зависит от ве­
личины pH содержимого желудка, времени приема пищи, метаболиче­
ской инактивации. Трансдермальный путь введения лекарственных ве­
ществ обладает важным достоинством - доставкой непосредственно к 
больному органу.

ЭКСКРЕТОРНАЯ ФУНКЦИЯ КОЖИ

Кожа осуществляет важную функцию выведения из организма ве­
ществ, освобождая его от избытка одних (вода, соли) и от токсического 
действия других (метаболиты, лекарственные вещества). Это осущест­
вляется потовыми и сальными железами, а также через эпидермис. 
Токсические вещества, лекарственные препараты, приносимые кровью 
в сосочки дермы, вместе с тканевой жидкостью по межклеточным ка­
нальцам проникают в эпидермис, могут оказывать повреждающее дей­
ствие на его клетки и удаляться с поверхности. При патологии (напри­
мер, при уремии) экскреторная функция кожи резко возрастает, что но­
сит ярко выраженный адаптивный характер.

РОЛЬ КОЖИ В ОБМЕНЕ ВЕЩЕСТВ

Кожа играет важную роль в обмене веществ организма, что обу­
словливается ее массой (около 20% от массы тела) и положением на 
границе с внешней средой. Метаболизм кожи объединяется с обменом 
всего организма с помощью нервной и эндокринной систем. Давно за­
мечена связь обменных нарушений в тканях с дисфункцией половых 
желез при таких заболеваниях, как себорея, алопеция, угри, дерматозы 
беременных. Характерные дистрофические изменения кожи возникают 
у больных диабетом, базедовой болезнью, зобом щитовидной железы, 
а также при недостаточности надпочечников, гипофиза, паращитовид­
ных желез.

Выделяют несколько аспектов обмена веществ в коже и ее участия 
в общем обмене. Велика роль кожи в депонировании различных биоло­
гических жидкостей и твердых веществ: крови, лимфы, продуктов тка­
невого обмена, макро- и микроэлементов. Этому способствует разветв-
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ленная сосудистая сеть кожи. Увеличение остаточного азота при белко­
вой диете и различных заболеваниях (экзема, атопический дерматит, 
псориаз, красная волчанка) показывает, что кожа временно задержива­
ет белковые метаболиты, тем самым ослабляя их токсическое дейст­
вие на другие органы, в частности на мозг.

Функциональная роль в организме многих микроэлементов остает­
ся недостаточно изученной, однако для дерматологии наибольший ин­
терес представляют цинк, медь и железо.

У человека при дефиците цинка наблюдаются различные симпто­
мы и заболевания: энтеропатический акродерматит, алопеция, сонли­
вость, апатия, эритематозно-сквамозные высыпания, повышенная чув­
ствительность к различным инфекциям.

Велико значение для кожи меди, так как через тирозиназу она уча­
ствует в синтезе меланина, через лизилоксидазу - в обмене эластина и 
коллагена, через тиолоксидазу - в процессах кератинизации. Недоста­
точность меди в организме приводит к образованию дефектного колла­
гена, в котором отсутствуют поперечные сшивки между полипептидны- 
ми цепями коллагена и эластина, что увеличивает вероятность их раз­
рыва.

Железо является составной частью гемоглобина, миоглобина, ци- 
тохромов, каталазы, пероксидазы и этим определяется его важнейшая 
роль в организме. У больных псориазом в пораженных участках эпи­
дермиса отмечается повышенное содержание железа. При различных 
формах фотодерматозов отмечена корреляция между степенью пере- 
кисного окисления липидов и уровнем содержания железа в сыворотке 
крови больных.

В коже протекают химические превращения веществ, находящиеся 
в связи с обменными процессами других органов, например, процессы 
катаболизма белков, углеводов и липидов. В ней содержатся все необ­
ходимые для этого ферменты: оксидоредуктазы, трансферазы, гидро- 
лазы, синтетазы, изомераэы и лиазы. В коже осуществляются специ­
фические для нее превращения: образование кератина, коллагена, ме­
ланина, кожного сала и пота.

КОЖА КАК ЭНДОКРИННЫЙ ОРГАН

В настоящее время накапливаются сведения, позволяющие рас­
сматривать кожу как крупный эндокринный орган. Эти взгляды основы­
ваются на следующих данных.

1. В коже (очевидно в эпидермисе) под действием ультрафиолето­
вых лучей образуется витамин Д 3 (холекапьциферол). В последнее 
время этот витамин рассматривается как гормон, так как обладает все­
ми свойствами гормонов:

• синтезируется в организме;
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•  всасываясь в кровь, достигает вместе с ней регулируемых 
органов;

* действует в малых количествах;
* имеет органы-мишени;
• активные формы витамина Д, образуемые в ходе метаболи­

ческих превращений этого стероида, присутствующего в 
больших количествах в коже, обладают многими эффектами 
стероидных гормонов.

Таким образом, кожу можно рассматривать как орган, синтези­
рующий гормон холекапьциферол.

2. Выработка кератиноцитами гормона, подобного тимопо- 
этину. Он называется также эпидермальным тимоцитактивирую- 
щим фактором (ЭТАФ). Этот фактор имеет молекулярную массу, рав­
ную 15000 дальтон. Такую же массу имеет и интерлейкин-1, вырабаты­
ваемый макрофагами. Кроме того, было показано, что интерлейкин-1 
Вырабатывается не только клетками Лангерганса, но и кератиноцитами. 
Интерлейкин-1 кератиноцитарного происхождения и получил название 
ЭТАФ. Он, так же, как и тимопоэтин, стимулирует дифференцировку Т- 
лимфоцитов Введенный в организм экзогенный ЭТАФ вызывает лихо­
радку, нейтрофилию. In vitro он усиливает хемотаксис этих клеток. В от­
ношении места продукции ЭТАФ нет окончательного мнения. Показано, 
что даже в роговом слое ЭТАФ содержится в больших количествах и с 
сохраненными биологическими свойствами.

В последнее время показана продукция кератиноцитами интер- 
лейкина-2 и 3. Интерлейкин-3, как известно, продуцируется стимулиро­
ванными лимфоцитами и активирует деление и дифференцировку туч­
ных клеток. Вопрос о том, считать ли эти интерлейкины гормонами, яв­
ляется спорным. Тем не менее, продукцию тимусом тимопоэтина отно­
сят к его эндокринной функции. Очевидно, это же можно допустить и по 
отношению к коже.

3. Выработка нейропептидов. Их продукция, как уже отмеча­
лось, связана в основном с клетками Меркеля. Нейропептиды, в част­
ности, мёт-энкефалин, обнаружены методом иммуногистохимии, поми­
мо клеток Меркеля, в клетках Лангерганса, меланоцитах, нейролеммо- 
цитах чувствительных нервных окончаний кожи и в пигментных клетках 
(меланофорах) дермы.

4.  Продукция клетками Лангерганса интерферонов, которые 
не только участвуют в иммунных реакциях, но и оказывают системное 
влияние на деление клеток различных тканей. Клетки Лангерганса про­
дуцируют также интерлейкин-1, который наряду с участием в межкле­
точных взаимодействиях клеток иммунной системы, но и обладает ря­
дом системных влияний (в отношении ЭТАФ).

Таким образом, морфологическим субстратом эндокринных функ­
ций кожи являются кератиноциты, клетки Лангерганса, клетки Мер-
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келя и, возможно, меланоциты. Все эти клетки обладают морфологи­
ческими признаками гормонпродуцирующих клеток: имеют развитые 
органеллы биосинтеза, могут контактировать при помощи отростков с 
гемомикроциркуляторным руслом дермы (клетки Лангерганса). Разви­
тие исследований по выяснению эндокринной функции кожи может ока­
заться весьма перспективным не только для теоретической, но и для 
практической медицины.

Как важнейшая железа внешней и внутренней секреции, кожа тес­
но связана со всеми внутренними органами, соединительной тканью, 
гипофизом, надпочечниками и другими эндокринными железами. Исто­
чник многочисленных нервных и сосудистых реакций, она выделяет те­
пло и ионы. Вытяжки из кожи могут действовать как стимулирующие, 
сосудосуживающие и антиинфекционные средства. Поэтому нет ничего 
удивительного в высказываниях немецкого ученого С.Шмитца, который 
объявляет кожу “самой большой эндокринной железой".

Многие виды метаболической активности кожи гормонально регу- 
cv лируются в той степени, в какой кожа признается важным конечным 
^гормональным органом. Действительно, сальные железы и некоторые 
« волосяные фолликулы не только с готовностью реагируют на андроге- 

■jjHbi, но и способны к различным стероидным трансформациям. Дигид- 
с ротестостерон вызывает увеличение сальных желез в период полового 
^созревания, рост определенного вида волос (волосяного покрова у лиц 

■мужского пола на груди, верхнем лобковом треугольнике, в носу и 
ушах), а также рост и развитие наружных гениталий. Антиандрогены, 
лекарства, которые блокируют конверсию тестостерона в дигидроте­
стостерон, осуществляют это, конкурентно ингибируя либо 5<х-редукта- 
зу либо цитозолрецепторный протеин. Лекарства, подобные циметиди- 
ну и спиронолактону, имеют антиандрогенное действие и использова­
лись для лечения акне и гирсутизма. Вдобавок, тиреоидные гормоны 
могут регулировать рост волос, изменять текстуру кожи (тонкие скуд­
ные волосы и гладкая мягкая кожа при гипертиреоидизме, жесткие гру­
бые волосы и прохладная шершавая толстая кожа при гипотиреоидиз­
ме). Далее, гормоны влияют на образование пигмента меланина, мела- 
ноцит-стимулирующий гормон, и на эстроген-стимулирующую пигмен­
тацию кожи.

КОЖА КАК ИММУНОЛОГИЧЕСКИЙ ОРГАН

В настоящее время существует достаточно доказательств, позво­
ляющих считать кожу органом иммунитета. Кожа является высокоорга­
низованным периферическим органом иммунной системы и обладает 
необходимым составом иммунокомпетентных клеток: эпителиоциты, 
эпидермальные макрофаги, лимфоциты, гистиоциты, тканевые базофи- 
лы, Thy-1-положительные клетки. Это дает возможность коже осущест-
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влять ряд важных для организма физиологических функций: распозна­
вание антигенного материала и элиминацию его,'Внетимусную диффе- 
ренцировку незрелых клеток в Т-лимфоциты, иммунологический надзор 
за опухолевыми клетками.

Эпидермис и дермоэпидермальная соединительная зона служат 
активными участниками иммунологических реакций. Кожа состоит из 
иммунологически важных клеток, включая кератиноциты, клетки Лан- 
герганса и меланоциты, а также иммунологические структуры, такие как 
lamina lucidum и lamina basalis, которые вовлечены в разнообразные 
буллезные реакции кожи. Вероятно, самой важной иммунологической 
клеткой в эпидермисе является клетка Лангерганса, составляющая от 
2 до 5% общей эпидермальной клеточной популяции. Клетки Лангер­
ганса играют определенную роль в ряде иммунологических реакций, 
включая взаимодействие макрофаги-Т-клетки, Т- В-лимфоциты, реак­
ции типа GVH (трансплантант против хозяина), а также отторжение 
трансплантанта. Синтез клетки Лангерганса выражают 1а-антигены (ан­
тигены класса II, антигены иммунного ответа генно-ассоциированные), 
которые являются определяющими в переработке и представлении Т- 
лимфоцитов, сенсибилизированных аллергенами при выявлении кон­
тактного дерматита с замедленной гиперчувствительностью. Лимфоки- 
ны, производимые клетками Лангерганса во время этих иммунологичес­
ких реакций, усиливают и увеличивают эти процессы, а также содейст­
вуют сопроводительному воспалительному ответу.

Кератиноциты также играют роль в иммунологических ответах, 
экспрессируя 1а-антигены на своих поверхностях при таких состояниях, 
как GVH-реакции, грибовидный микоз, аллергический контактный дер­
матит, красный плоский лишай, туберкулоидный тип лепры. При этих 
состояниях кератиноциты производят лимфокины, особенно интерлей­
кин-1, который обеспечивает второй сигнал, дополняющий макрофаги 
(клетки Лангерганса) в митоген- и антиген-индуцированной активации 
Т-кпеток. Кроме того, эпидермальные клетки производят другие цитоки­
ны, Такие, как простагландин Е2 и лейкотриены, которые участвуют в 
воспалительных реакциях кожи. Кератиноциты - это иммунологическая 
цель в пемфигусной группе заболеваний, при которых циркулирующие 
антитела к межклеточным антигенам эпидермиса и эпителию мукозной 
мембраны вызывают внутриэпидермальный акантолитический пузырь.

Различные воспалительные заболевания часто характеризуются 
буллезными реакциями, которые опосредуются иммунореагентами, 
включая IgA и IgM, и дополнительным скоплением вдоль дермальной 
соединительной зоны. Анатомическое расположение пузырьковых об­
разований коррелирует с позицией скопления этих иммунореагентов. 
При некоторых заболеваниях антигены были изолированы и частично 
охарактеризованы. Использование иммунофлюоресцентной методики
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на микроскопическом и особенно подструктурном уровне очень помога­
ет в более точном диагносцировании этих буллезных состояний.

Поскольку кожа является важным звеном единой иммунной систе­
мы, она часто поражается при первичных и вторичных иммунодефицит- 
ных состояниях. В то же время иммунологические структуры кожи поз­
воляют ей осуществлять некоторые патологические процессы самосто­
ятельно. К ним относятся прежде всего различные проявления контакт­
ной гиперчувствительности, фотодерматозы, а также лимфопролифе­
ративные процессы кожи. Выраженная антигенная стимуляция кожи как 
барьерного органа, другие эндогенные и экзогенные факторы могут вы­
зывать поломки в одном или ряде звеньев иммунной системы кожи, что 
приводит к многообразным иммунопатологическим проявлениям. В ко­
же могут быть реализованы все типы иммунопатологических реакций, 
что можно наблюдать при ряде различных дерматозов. Для понимания 
этих патологических процессов существенно знать иммунологические 
функции здоровой кожи.

КОСМЕТИЧЕСКОЕ ЗНАЧЕНИЕ КОЖИ

Косметическое и эстетическое значение кожи известно с древних 
времен. Так, например, в Египте умершего, отправлявшегося в свой по­
следний путь, снабжали семью видами протираний и масел, двумя кос­
метическими средствами типа грима. Ассирийцы и жители Вавилона 
красили веки и волосы в черный цвет соединениями серы и сурьмой. 
Египетская царица Клеопатра каждый раз брала с собой в дорогу 500 
ослиц, чтобы купаться в ослином молоке. Во времена подъема культу­
ры Древнего Востока для ухода за кожей использовались протирания, 
масла, благовония, растительные экстракты.

С возрастом практически все структуры и функции кожи изменяют­
ся. Влияние окружающей среды, особенно хроническая подвержен­
ность воздействию солнца, приносят коже больший вред, чем само 
время. Воздействие солнца в течение жизни, особенно у светлокожих, 
легко загорающих людей, усиливает процесс старения, проявляющийся 
в морщинистой коже в пораженных зонах. Возраст меняет в целом 
внешний вид кожи: она грубеет, морщинится, теряет эластичность, име­
ет неравномерную пигментацию, разнообразные доброкачественные и 
злокачественные пролиферативные очаги.

ЭКОЛОГИЧЕСКОЕ ЗНАЧЕНИЕ КОЖИ

Поскольку человек по своему происхождению и положению в жи­
вой природе является биологическим видом, для обеспечения его су­
ществования требуются такие физические, химические и биологичес­
кие факторы, к которым он эволюционно приспособлен и которые ему
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жизненно необходимы. В свою очередь, процесс цивилизации оказыва­
ет влияние на среду и изменяет ее. Воздействия, испытываемые орга­
низмом и кожей, в частности, бесчисленны. Однако биологические и ци­
вилизационные факторы могут оказывать на человека как благоприят­
ное, так и неблагоприятное влияние. Кожа по сравнению с другими ор­
ганами тела, существующими в сбалансированной внутренней среде 
организма, находится в очень невыгодном положении, поскольку она 
представляет “линию первого контакта' с внешней средой. Кожа пре­
красно приспособлена к выполнению функции пограничного органа, ее 
филогенетическое развитие - лучшее свидетельство такой приспособ­
ляемости. Ее вклад в успешное развитие человека в процессе антропо­
генеза даже выше по сравнению с большинством других органов. По­
скольку одним из главных признаков, отличающих человека от его бли­
жайших зоологических родственников и свидетельствующих о совер­
шенстве функций кожи, является отсутствие на теле волосяного покро­
ва, можно было бы с таким же основанием называть его “homo nudus”, 
как и “homo sapiens”.

Функции кожи, бесспорно, таковы, что они позволяют человеческо­
му роду существовать в самом широком спектре естественного влия­
ния среды, а в соответствии со своей эстетической функцией кожа ста­
новится и средством регулирования межчеловеческих отношений.
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ГРИБКОВЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ 
КОЖИ

Грибковые заболевания, или микозы (от греческого “микес” - гриб), 
являются инфекционными заболеваниями и составляют значительную 
их часть. Среди них встречаются острые и хронические формы (по те­
чению), поверхностные и глубокие (по поражению кожи и слизистых), 
локализованные и распространенные.

Возбудители микозов - растительные паразиты, которых около 100 
000 видов. Грибы составляют обширную группу низших растений, ли­
шенных хлорофилла, поэтому для поддержания существования им тре­
буются готовые органические вещества. Питание осуществляется дву­
мя способами:
1. сапрофитический - питание за счет мертвых остатков (пример: обыч­

ные лесные грибы); отчасти к ним относятся дрожжеподобные грибы 
рода кандида.

2. паразитический - питание за счет соков живых растений и животных 
(примером являются дерматофиты).

Имеется около 500 видов грибов, патогенных для человека. К этой 
группе относится большинство дерматофитов - возбудителей грибко­
вых заболеваний. Они поражают главным образом кожу и ее придатки - 
волосы, ногти, в редких случаях другие органы и ткани. Местом их оби­
тания является больной человек и патологический материал, выделяе­
мый им.

Общим для большинства патогенных грибов является вегетатив­
ное тело - мицелий, или грибница, состоящая из ветвящихся нитей (ги­
фов). Для определения вида гриба имеют значение характер и форма 
концевых ветвей мицелия, особенно при выявлении дерматофитов. 
Дрожжевые и дрожжеподобные грибы имеют вид округлых или оваль­
ных клеток, эти грибы образую псевдомицелий, но некоторые виды - и 
истинный мицелий. Размножение патогенных грибов осуществляется 
половым и бесполым путем. Бесполое размножение происходит путем 
деления, или почкования, которое бывает почти у всех патогенных гри­
бов, в том числе у дерматофитов, а также у дрожжеподобных грибов
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рода кандида. Патогенные грибы образуют споры как вне мицелия (эк­
зоспоры), так и внутри его (эндоспоры). Дрожжеподобные грибы раз­
множаются путем образования экзоспор, возникающих в результате 
почкования материнской клетки (бластоспоры). Нити, образующиеся из 
бластоспор путем почкования, называют псевдомицелием. Клетки гри­
бов состоят из оболочки, цитоплазмы, ядра с ядрышками, вакуолей и 
включений (жир, гликоген, волютин, реже пигменты и соли органических 
кислот).

Грибковые заболевания кожи развиваются в результате внедрения 
в нее патогенных грибов. При обитании вне организма человека или 
животного грибы могут сохранять свою жизнеспособность и зарази­
тельность в течение нескольких лет. Поэтому возможно заражение не 
только от больного человека, но и путем непрямого контакта - через 
предметы обихода, зараженные чешуйками, кусочками ногтей или об­
ломками волос, содержащих элементы гриба.

Споры внедряются в организм при наличии .давичим. незначитель­
ных повреждений кожи. Грибы паразитируют на коже, в волосах, ногтях, 
реже - во внутренних органах человека и животных. В коже они находят 
все необходимые для развития питательные вещества: эпидермис, во­
лосы, ногти, пот, жир.

Грибковые поражения кожи относятся к самым распространенным 
заболеваниям человека. Согласно данным американских ученых, до 
90% американцев болели эпидермофитией стоп хотя бы раз в жизни. 
Исследователи отдела микологии Центрального кожно-венерологиче­
ского института (Москва) указывают, что микозами стоп поражено 30% 
населения России. В Беларуси грибковые заболевания кожи имеются у 
каждого пятого жителя.

По среде обитания дерматофиты подразделяют на антропофиль- 
ные - поражающие преимущественно человека; зоофильные - чаще 
животных, но иногда инфицирующих и людей; геофильные - находя­
щиеся постоянно в почве и не имеющие серьёзного эпидемиологиче­
ского значения.

КЛИНИЧЕСКАЯ КЛАССИФИКАЦИЯ 
ГРИБКОВЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ

/. Кератомикозы
• Разноцветный лишай;
•  Узловатая трихоспория (пьедра).

(I. Дерматофитии (дерматомикозы)
• Эпидермофития паховая;
• Руброфития (микоз, обусловленный красным трихофитоном);
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• Эпидермофития стоп (микоз, обусловленный интердигиталfa- 
ным трихофитоном);

• Трихофития (антропонозная, зоонозная);
• Микроспория (антропонозная, зоонозная);
•  Фавус.

III. Кандидоз
• Поверхностный кандидоз слизистых оболочек, кожи, ногтевых 

валиков и ногтей;
• Хронический генерализованный (гранулематозный) кандидоз;
• Висцеральный кандидоз различных органов.

IV. Гпубокиё (висцеральные и системные) микозы
(гистоплазмоз, кокцидиоидомикоз, бластомикозы, криптококкоз, 
геотрихоз, споротрихоз, хромомикоз, риноспоридиоз, аспергиллез, 
пенициллиноз, мукороз).

V. Псевдомикозы
(эритразма, подмышечный трихомикоз, актиномикоз, микромоно- 
спороз, мицетомы, нокардиоз).

РАЗНОЦВЕТНЫЙ ЛИШАЙ

Разноцветный лишай (син.: отрубевидный лишай, pityriasis 
versicolor) - грибковое заболевание невоспалительного характера с по­
ражением рогового слоя эпидермиса. / / /£ и с У ?

Этиология. Возбудитель - Pityrosporum orbiculare - относится х 
слабоконтагиозным дрожжеподобным организмам.

Эпидемиология. Заболевание наиболее распространено в жарких 
странах с повышенной влажностью воздуха. Болеют преимущественно 
люди молодого возраста. Заболевание имеет хроническое течение и 
отличается частыми рецидивами. Контагиозность его незначительная.

Клиника. Типичная локализация - кожа плеч, груди, спины и живо­
та; волосистая часть головы. Пятна невоспалительные, розоватые, за­
тем желтоватой и коричневой окраски, шелушащиеся. Шелушение на­
поминает отруби, поэтому другое название заболевания - отрубевид­
ный лишай. После загара остаются депигментированные белые участ­
ки кожи.

Диагностика.
• Характерные высыпания; локализация и вид.
• Осмотр под люминесцентной лампой Вуда (желтое, желто­

коричневое или бурое свечение).
•  Микроскопическое исследование (обнаружение элементов гриба в 

чешуйке).
• Бактериологическое исследование (посев на среду Сабуро).
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• Йодная проба Бальцера (при смазывании участков поражения на­
стойкой йода пятна лишая интенсивнее поглощают йод).

Лечение. Основано на примении кератолитических и противогриб­
ковых средств.
• Шампуни с противогрибковыми препаратами (низорал).
•  Микоспор (крем или раствор 1-2 раза в день в течение 2-3 недель).
• Ламизил (1%-ный крем втирать 2 раза в день в течение 2 недель).
• Батрафен в виде крема или раствора (2 раза в день 10-12 дней).
• В последующем необходимо в течение 2-3 недель очаги поражения 

смазывать 2-5%-ным раствором салицилового спирта 1 раз в день.
• Метод Демьяновича (местно: гипосульфит натрия и соляная кисло­

та).
• Метод Богдановича (5%-иый полисульфидный линимент).
• При распространенных формах заболевания и частыми рецидивами - 

кетоконазол (низорал) по 200 мг 1 раз в день в течение 10 дней или 
орунгал по 200 мг один раз в сутки в течение 7 дней.

Профилактика. Осмотр всех членов семьи клинически и с помо­
щью люминесцентной лампы. Профилактические курсы лечения через
1-2 месяца. Дезинфекция одежды, нательного и постельного белья.
Обследование на сифилис.

ДЕРМАТОФИТИИ

Дерматофитии - группа заболеваний, вызываемых дерматофитами 
- нитчатами грибами из родов эпидермофитон, трихофитон, микроспо- 
рум, способными поражать эпидермис, все слои дермы, волосы, ногти.

ЭПИДЕРМОФИТИЯ ПАХОВАЯ

Грибковое поражение в основном крупных складок кожи, в ряде 
случаев - межпальцевых поверхностей стоп.

Этиология. Возбудитель - Epidermophyton floccosum. В настоящее 
время термин “эпидермофитон” применим в отношении микоза, вызы­
ваемого единственным патогенным грибом из рода эпидермофитон. 
Болеют преимущественно тучные мужчины, страдающие нарушениями 
углеводного обмена и повышенной потливостью.

Эпидемиология. Заражение происходит при контакте с больным, 
но чаще через предметы, инфицированные грибом (одежда, обувь); в 
спортзалах - коврики, маты и другой инвентарь; в больнице - белье, 
подкладные судна.

Патогенез. Повышенная потливость, опрелость кожи, избыток мас­
сы тела, нарушение обмена веществ.
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Клиника. Заболевание развивается в области крупных складок, ча­
ще паховых, реже - межъягодичных, под молочными железами, в под­
мышечных складках. Очаги поражения в виде пятен ярко-красного или 
красновато-коричневого цвета, с четкими границами, отечным валиком 
по периферии, состоящим из пузырьков, пустул и корочек. Течение ост­
рое, сопровождается сильным зудом, жжением и болезненностью. В 
жаркое время года - обострение.

Диагностика. Типичная клиническая картина заболевания.
Микроскопически - обнаружение в чешуйках кожи из очагов пораже­

ния ветвещегося короткого мицелия.
Бактериологически - выделение культуры гриба эпидермофитон 

флоккозум с характерными микроконидиями в виде гроздьев бананов.
Лечение. При отсутствии островоспалительных явлений - серно­

салициловая или серно-дегтярная мазь, 2%-ная настойка йода, мазь 
“Микоспор”, батрафен, микосептин, клотримазсл.

При наличии экзематизации - примочки с раствором резорцина, 
борной кислоты, прием внутрь препаратов кальция, антигистаминных 
средств; после разрешения острых воспалительных явлений - йодно­
мазевое лечение.

Противогрибковые кремы и мази с противовоспалительным дейст­
вием: низорал, травокорт, пимафукорт, ламизил, экзодерил, микозолон, 
певарил, тридерм.

Профилактика. Дезинфекция предметов общего пользования. По­
сле разрешения клинических проявлений микоза профилактически в те­
чение 2-3 недель следует продолжить лечение.

МИКОЗЫ СТОП

В настоящее время микозы стоп являются самыми распространен­
ными грибковыми заболеваниями во всех странах мира. В некоторых 
странах ими болеют до 50% населения. Название “микозы стоп” - соби­
рательное и включает в себя, в основном, два заболевания:

• микоз, вызываемый грибом красный трихофитон (трихофитон 
рубрум);

• микоз, вызываемый грибом трихофитон интердигитале (трихо­
фитон ментагрофитес вариант дигитале или интердигитале).

Термин эпидермофития стоп применим только в отношении мико­
за, обусловленного паховым эпидермофитоном.

Основным возбудителем в настоящее время является красный 
трихофитон, поражающий также ногти, кожу кистей и других участков 
кожных покровов.

Эпидемиология. Заражение микозами стоп и кистей происходит 
при непосредственном контакте с больным в семье, коллективе или че­
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рез обувь, одежду, предметы обихода (мочалки, маникюрные принад­
лежности, коврики в ванной). Чаще других грибковому заболеванию 
стоп подвержены работники бань, душевых и прачечных, пловцы, а так­
же обслуживающий персонал лечебных и детских учреждений, домов 
отдыха и санаториев, постоянно пользующийся банями, душами.

Патогенез. Имеет значение узость межпальцевых складок, плоско­
стопие, травмы, различные аномалии конечностей. При наличии сопут­
ствующих заболеваний (сахарный диабет, иммунодефицит, хрониче­
ские инфекции и интоксикации, поражение нервной и сосудистой сис­
тем) микоз стоп и кистей, обусловленный красным трихофитоном, при­
обретает распространенный и генерализованный характер, часто реци­
дивирует и трудно поддается лечению. При этом микозе поражаются 
не только эпидермис, дерма, волосяные фолликулы, но и кровеносные 
и лимфатические сосуды и регионарные лимфоузлы.

Клиника. Основные возбудители микозов стоп - красный трихофи- 
тон и трихофитон интердигитале - отличаются своеобразием вызывае­
мых ими патологических изменений. Красный трихофитон поражает ко­
жу, ногти стоп и кистей; трихофитон интердигитале - кожу и ногтевые 
пластинки только стоп.

Клинические проявления, вызываемые этими грибами, различ­
ны.

Рубромикоз (микоз, обусловленный красным трихофитоном) начи­
нается с кожи межпальцевых складок, затем в процесс вовлекается ко­
жа подошв, боковых и тыльных поверхностей стоп, ладоней и ногтевые 
пластинки. Кожа пораженных участков сухая, роговой слой утолщен с 
выраженным рисунком кожных борозд и значительным мукоидным и 
пластинчатым шелушением. Для руброфитии характерно множествен­
ное поражение ногтевых пластинок стоп и кистей по нормотрофическо­
му, гипертрофическому, аторофическому типу и по типу онихолизиса. 
Отмечаются и явления лейконихии: появление пятен или полос белого 
цвета в толще ногтя.

Поражение кожи стоп при руброфитии может быть в виде следую­
щих клинических форм: интертригинозная, дисгидротическая, сквамоз­
ная, сквамозно-гиперкератотическая, с единичным или множественным 
поражением ногтей.

При микозе стол, обусловленном другим возбудителем - трихо­
фитоном интердигитале, наблюдаются те же клинические формы пора­
жения, что и при руброфитии, но так как гриб обладает более выражен­
ными аллергизирующими свойствами, то у больных нередко возникают 
вторичные высыпания на коже кистей и других местах кожного покрова, 
заболевание протекает с более выраженными воспалительными явле­
ниями, напоминая экзему. Гриб трихофитон интердигитале поражает 
кожу 3 и 4 межпальцевых складок стоп, верхнюю треть подошвы, боко­
вые' поверхности стопы и пальцев, свод. Никогда не поражает кисти.
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Ногтевые пластинки вовлекаются в процесс у 20-30% больных только 
на 1 и 5 пальцах стоп.

Диагностика. Диагноз устанавливается после лабораторного об­
следования больного. Лабораторная диагностика состоит в микроскопи­
ческом исследовании патологического материала и выделении культу­
ры гриба на питательных средах (Сабуро).

Лечение. Комбинированный метод лечения противогрибковым 
препаратом общего действия в сочетании с местным применением про­
тивогрибковых и кератолитических средств, патогенетической терапии 
дает наиболее эффективные результаты. Для удаления ногтевых пла­
стинок используются различные методы:
• по Андриасяну (20% уреапласт на ногти для размягчения, затем мазь 

с салицилово-молочной.кислотой и резорцином);
• по Аравийскому (50% мазь с йодистым калием на ланолине на 48 ча­

сов с последующей чисткой лезвием бритвы);
• хирургический метод удаления ногтевых пластинок (редко применя­

ется), вначале ногтевые пластинки размягчают хинозсловым пласты­
рем.

Противогрибковые препараты общего действия: гризеофульвин, 
кетоконазол (низорал) применяют от 3 до 12 месяцев; ламизил (терби- 
нафин) назначают по 250 мг в сутки в среднем 3 месяца, можно прово­
дить и без удаления ногтей; итраконазол (споранокс, орунгал) - 
пульстерапия по 7 дней (по 200 мг 2 раза в день в сутки после еды) с 
перерывом 3 недели (2 курса при поражении ногтей рук и 3 курса при 
поражении ногтей стоп).

Комплексное лечение больных с поражением ногтевых пластинок 
включает и использование противогрибковых препаратов для местного 
применения: нитрофунгин, микосептин, микозолон, фитекс, батрафен, 
травоген, травокорт, толмицен, кетоконазол (низорал, ороназол), кпот- 
римазол, дактарин, певарил, экзодерил, ламизил, лоцерил, микоспор. 
Микоспор - крем в наборе для лечения ногтей. В его состав входят 
крем, 15 полосок водонепроницаемого лейкопластыря и пилка.

Профилактика. Общая профилактика - гигиеническое содержание 
и регулярная дезинфекция бань (полы, половики, деревянные решетки, 
скамейки, тазики), душевых и бассейнов, профосмотры их персонала, 
своевременное лечение. Личная профилактика: использование только 
своей обуви, соблюдение правил гигиены кожи стоп, дезинфекции обу­
ви. Ватным тампоном, смоченным 25%-ным раствором формалина, 
протирают стельку и подкладку обуви. Затем помещают в полиэтилено­
вый мешок на 2 часа. Носки, чулки дезинфецируют кипячением в тече­
ние 10 мин.



28

МИКОЗ ВОЛОСИСТОЙ ЧАСТИ головы 
(Tinea capitis, Tinea tonsursans)

Микоз волосистой части головы может быть обусловлен всеми ви­
дами грибов рода Trichophyton и Microsporum, но особую предрасполо­
женность к поражению волосистой части головы имеют возбудители 
микроспории, трихофитии и фавуса (Microsporum audouinii, 
Trichophyton violaceum, Trichophyton scholeinii). Клиническая картина 
микозов волосистой части головы определяется экологией возбудителя 
(.антропофильные грибы - паразитируют только на коже человека; 
зоофильные грибы - основным хозяином их явялются животные, а че­
ловек инфицируется вторично; геофипьные грибы - обитают в почве и 
довольно редко инфицируют человека), способом расположения эле­
ментов гриба в волосе (эндотриксы, эктотриксы) и степенью выражен­
ности воспалительной реакции, развивающейся в коже в ответ на 
внедрение гриба. Зоофильные грибы (эктотриксы) являются возбу­
дителями острых инфильтративно-нагноительных форм микоза воло­
систой части головы; антропофильные грибы (эндотриксы) - поверх­
ностных, слабо воспалительных поражений кожи. Возбудители мик­
роспории, трихофитии и фавуса обладают способностью вовлекать в 
патологический процесс не только кутикулу волоса, но и корковое и 
мозговое вещество волоса. Страдают не только жесткие волосы воло­
систой части кожи головы, ресниц, бровей, верхней губы, подбородка, 
подмышечных и паховых областей, а также пушковые волосы гладкой 
кожи лица, туловища и конечностей.

МИКРОСПОРИЯ

Микроспория является высококонтагиозным заболеванием с пора­
жением кожи, волос, иногда ногтей и вызывается грибами рода 
Microsporum. Микроспория волосистой части головы отмечается почти 
исключительно у детей.

Этиология. Возбудителями заболевания могут быть как антропо­
фильные (M.audouinii, M.ferrugineum), так и зоофильные (M.canis) гри­
бы. Самым распространенным возбудителем микроспории является 
зоофильный гриб M.canis (синонимы: собачий, пушистый, кошачий). 
Вторым по частоте выделения является антропофильный гриб 
M.ferrugineum. Известны также геофильные микроспорумы 
(M.gypseum), но эпидемиологическое значение их невелико. Другие ви­
ды грибов этого рода (Microsporum) встречаются редко.

Эпидемиология. Самые главные источники заражения и рапро- 
странения зоонозной микроспории - животные (кошки, реже - собаки). 
Антропонозная микроспория, обусловленная ржавым микроспорумом,
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передается только от больного человека к здоровому при контакте с 
ним или через зараженные предметы. Этот вид микроспории контаги­
ознее зоофильной, но в настоящее время обнаруживается чрезвычай­
но редко (3-4% случаев).

Патогенез. Заражение детей чаще всего происходит в возрасте от 
1 года до 13 лет, а к периоду полового созревания у всех нелеченных 
больных наступает самопроизвольное выздоровление, что связано с 
гормональной перестройкой организма и активной работой половых 
желез. Определенная роль в патогенезе микроспории принадлежит не­
достаточности естественной резистентности, снижения функциональ­
ной активности клеток крови, недостаточности системы лизоцима, ком­
племента, пропердина, витаминов, микроэлементов. Расположение 
очагов микроспории на определенных участках кожного покрова опре­
деляется микротравмами, недостаточным сало- и^потоотделением, на­
рушением процессов пролиферации эпидермиса, местными нервно- 
сосудистыми нарушениями.

Клиника. Клинические особенности микроспории зависят от вида 
возбудителя, состояния заболевшего человека, возрастных особенно­
стей, локализации очагов поражения, глубины проникновения гриба. 
Клинические проявления заболевания развиваются после инкубацион­
ного периода, который длится 5-7 дней при зоонозной микроспории и 4- 
6 недель при антропонозной микроспории.

Очаги поражения полициклических очертаний, округлой формы, с 
четкими границами, локализуются в краевой зоне волосистой части го­
ловы. В центре этих очагов находятся чешуйки, корочки, а по перифе­
рии - папулы и везикулы. Волосы обламываются на высоте 6-8 мм. Зо­
онозный вариант вызывается Microsporum canis и характеризуется по­
явлением на гладкой коже множественных эритематозных, шелуша­
щихся очагов с четкими границами. На волосистой части головы обра­
зуются 1-2 крупных, шелушащихся очага также с четкими границами. 
Волосы обламываются на высоте 5-8 мм.

Диагноз ставят на основании клинической картины, характерного 
зеленовато-изумрудного свечения волос в лучах лампы Вуда, микро­
скопических и культуральных данных.

Лечение предусматривает назначение гризеофульвина по 25 мг на 
1 кг массы тела или ламизила по 250 мг 1 раз в сутки в течение 3 не­
дель. Наружно можно использовать микоцидные средства.

Профилактика направлена на проведение и соблюдение четких 
санитарно-эпидемиологических мероприятий.

ТРИХОФИТИЯ

Грибковое заболевание кожи подразделяют на антропонозный и 
зоонозный типы. При антропонозном типе (эндотрикс) споры рапсола-
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гаются внутри волоса. Возбудителем этой формы является 
Trichophyton tonsurans.

Клиника. Выделяют три клинических варианта антропонозной три­
хофитии: поверхностную гладкой кожи, поверхностную воло­
систой части головы, хроническую трихофитию взрослых.

, Поверхностная трихофития гладкой кожи проявляется округлы­
ми или овальными очагами бледно-розового цвета с четко очерченным 
периферическим ободком и шелушащимся центром.

Поверхностная трихофития волосистой части головы характе­
ризуется наличием очагов с нечеткими расплывчатыми очертаниями и 
слабовыраженным шелушением. Волосы в очагах поражения обламы­
ваются на уровне 1-2 мм.

Хроническая трихофития взрослых развивается в пубертатном 
периоде у девочек с эндокринопатиями и характеризуется скудными 
клиническими симптомами. На волосистой части головы определяются 
мелкие очаги в виде проплешин с черными точками в теменной или ви­
сочных областях.

На коже ягодиц, передних поверхностей голеней, реже на тулови­
ще отмечается наличие слегка шелушащихся очагов застойной окрас­
ки. На ладонных поверхностях кистей - муковидное шелушение, ногте­
вые пластинки тусклые, грязно-серой окраски, легко крошатся.

При зоонозной трихофитии (эктотрикс) споры располагаются на 
поверхности волоса, вызывая островоспалительные изменения на ко­
же. Возбудителем этой разновидности микоза является Trichophyton 
mentagrophytes. Инфицирование может происходить от больных телят 
(Trichophyton verrucosum) или'от мышевидных грызунов (Trichophyton 
gypseum).

Клиника. Различают три формы зоонозной трихофитии: поверх­
ностную, инфильтративную и нагноительную. При поверхностной три­
хофитии на коже отмечается наличие крупных очагов с фестончатыми 
очертаниями и периферическим валиком из экссудативных папул и ве­
зикул. При инфильтративной форме кожа в области очагов поражения 
уплотнена, эритематозно-застойной окраски, с отдельными фоллику­
лярными пустулами. Процесс сопровождается появлением болезненно­
го регионарного лимфаденита. Нагноительная форма проявляется об­
разованием на коже волосистой части лица или головы болезненных 
плотных очагов поражения островоспалительного характера из возвы­
шающейся застойной эритемы с зияющими фолликулами (керион 
Цельса). Корни волос расплавляются и выпадают вместе с гнойным 
субстратом. Процесс разрешается рубцовой атрофией.

Диагноз ставится на основании характерной клинической картины 
и микроскопии.

Лечение. Внутрь применяют гризеофульвин из расчета 16 мг на 1 
кг массы тела в течение 3-4 недель, а наружно 3-5%-ный раствор йода,



31

2-3%-ную серно-салициловую мазь, 10%-ный раствор ихтиола на очаги 
инфильтративно-нагноительной трихофитии; микоцидные мази, кремы, 
растворы, лосьоны.

ФАВУС

Фавус - хроническое заболевание кожи, волос, ногтей.
Этиология. Возбудитель - Trichophyton schoenleinii, передающийся 

от человека к человеку, и Trichophyton quickeanum Zopf, поражающий 
кошек, собак, мышей, овец и редко - человека.

Клиника. Различают типичную (скутулярную) и атипичную 
(сквамозную и импетигинозную) формы.

При скутулярной разновидности на коже волосистой части головы 
в зоне волосяных фолликулов появляются эритематозно-отечные, 
слегка шелушащиеся пятна. Очаги поражения имеют тенденцию к пе­
риферическому росту, увеличиваясь в размерах до 1-3 см, инфильтри­
руются в основании. У корня волос формируются скутулы-корочки, 
плотно прикрепленные к коже, за счет прорастания в них грибницы. 
Цвет корок становится землисто-серым, волосы в очагах поражения ис­
тончаются, теряют блеск и эластичность, становятся запыленными, на­
поминая старый парик. Процесс распространяется на теменно­
затылочную область и завершается рубцовой атрофией.

При сквамозной форме в очагах поражения у корня волос форми­
руются чешуйко-корочки, пронизанные тусклыми волосами. На гладкой 
коже отмечается появление рассеянных шелушащихся очагов.

Импетигинозная разновидность встречается редко и характеризу­
ется наличием инфильтративно-нагноительных элементов типа керио- 
на. Ногтевые пластинки поражаются обычно у взрослых, и в течение 
длительного периода их конфигурация не изменяется.

Диагноз ставят на основании клинической картины, обнаружения 
фавозных щитков, рубцовой алопеции, септированного мицелия, со­
хранения нормальных волос по краевой зоне головы.

Лечение проводят гризеофульвином по 15 мг на 1 кг массы тела 
больного в сочетании с местными фунгицидными препаратами.

КАНДИДОЗ

Этиология. Дрожжеподобные грибы рода Candida встречаются по­
всеместно. В полосе с умеренным климатом обнаруживают Candida 
albicans, в зонах с тропическим климатом - С. tropicalis, С. crusei, С. 
pseudotropicalis и др. Грибы рода кандида нередко обнаруживаются в 
ассоциации с микробами.
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Клиника. Кандидозная инфекция поражает слизистые оболочки, 
кожу и внутренние органы.

Кандидоз слизистых оболочек полости рта является наиболее 
распространенным поражением новорожденных детей, подростков и 
лиц пожилого и старческого возраста, истощенных изнурительными 
болезными.

Кандидозный вагинит и баланопостит - довольно распростра­
ненные заболевания, относящиеся в настоящее время к группе забо­
леваний, передаваемых половым путём. В ряде случаев у 20% женщин 
кандида присутствует в виде каменсел, но в определенных ситуациях 
эти каменселы приобретают патогенные свойства, вызывая боль, отек, 
воспаление и обильные выделения.

Кандидозная опрелость локализуется в межпальцевых складках 
кистей, под молочными железами, в межъягодичной и паховых склад­
ках. Клинически опрелость характеризуется наличием очагов пораже­
ния в виде мокнущих поверхностей с обилием творожистого налета на 
фоне эритематозно-отечной кожи. На коже ягодиц, паховых складок мо­
гут возникать очаги поражения в виде эритематозно-пемфигоидных и 
везикулезно-пустулезных элементов. Субъективно больные отмечают 
боль, зуд, жжение.

Паронихии и онихии также развиваются под воздействием канди- 
дамикотической инфекции. Клинически в околоногтевых валиках фор­
мируются отечность и мокнутие, которые 8 последующем приводят к 
инфицированию и деформации ногтевых пластинок.

Из висцеральных поражений в первую очередь страдает желудоч­
но-кишечный тракт. В патологическиий процесс могут вовлекаться ор­
ганы дыхания в виде острых или хронических пневмоний, абсцессов 
легких, бронхитов, ларингитов. У больных, страдающих диабетом, не­
редко развиваются циститы, пиелоциститы, пиелонефриты.

Гоануломатозный кандидоз - одна из тяжелых форм поражения 
кожи и слизистых, развивается у ВИЧ-инфицированных или стра­
дающих иммунодефицитом и эндокринопатиями пациентов. Процесс 
возникает на слизистых оболочках ротовой полости, красной кайме губ 
или половых органах, распространяясь в последующем на кожу туло­
вища, конечностей и волосистой части головы в виде узелковых, бугор­
ковых или опухолевидных образований с выраженной инфильтрацией и 
эритемой.

Диагноз ставят на основании клинических и лабораторных данных.
Лечение при орофарингеальном кандидозе проводится дифлюка- 

ном по 50-100 мг 1 раз в сутки в течение 7-14 дней. При вагинальном 
кандидозе и баланопостите клиническое излечение достигается одно­
кратным назначением дифлюкана в дозе 150 мг. При висцеральных и 
септических состояниях доза дифлюкана составляет 400 мг в первые 
сутки, а далее по 200 мг в сутки в течение 2-3 недель. Высокоэффек­
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тивным является также орунгал (итраконазол). При системном канди- 
дозе его назначают по 100-200 мг в сутки в течение 3 недель, при по­
ражении только полости рта - по 100 мг в сутки 8 течение 15 дней, при 
вульвовагинитах - по 200 мг ежедневно в течение 3 суток.



Лекция 3

ПИОДЕРМИИ
Пиодермии - гнойничковые заболевания кожи - составляют обшир­

ную группу различных по клиническим формам, течению и прогнозу 
дерматозов, вызываемых гноеродными кокками - стафилококками и 
стрептококками, Возможна этиологическая значимость и ряда других 
микроорганизмов (вульгарный протей, синегнойная палочка, микоплаз­
мы).

Пиодермии занимают первое место среди заболеваний кожи и со­
ставляют 30-40% от всех кожных болезней. Они являются частой при­
чиной временной нетрудоспособности.

ПАТОГЕНЕЗ

На коже здорового человека постоянно находится множество мик­
роорганизмов, количество которых зависит от возраста человека, со­
стояния потовых и сальных желез, условий труда и быта, соблюдения 
правил гигиены кожи и иммунологической активности организма. Есте­
ственным местом обитания стафилококков на коже являются придатки 
кожи (волосяные фолликулы, апокринные и потовые сальные железы), 
а стрептококков - складки кожи, область вокруг естественных от­
верстий. Кожа обладает естественной резистентностью к гноеродным 
коккам, которая обусловлена цельностью рогового слоя эпидермиса, 
кислой средой (pH 3,5-4,0), постоянным отшелушиванием рогового слоя 
и иммунными механизмами.

Чаще всего пиодермии развиваются вследствие трансформации 
сапрофитирующих кокков в патогенные, в связи с чем подавляющее 
большинство гнойничковых поражений кожи неконтагиозны.

Существенную роль в снижении защитной функции кожи играют 
факторы внешней среды (различные травмы кожи, в частности микро­
травмы). Микротравмы, приводящие к развитию пиодермий на произ­
водстве, чаще всего вызываются мелкими частицами металла, плохим 
инструментом, мельчайшими ожогами при электросварке, а в быту этр 
порезы, уколы, потертости.
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Кроме этого, к нарушению защитных свойств кожи приводят дли­
тельные охлаждение и перегревание организма. При охлаждении в ре­
зультате нарушения кровообращения в коже снижаются пото- и сало- 
отделение, что изменяет pH кожи, развивается сухость кожи, повы­
шается ее ранимость. На коже возникают трещины, ссадины, являю­
щиеся входными воротами для инфекции. Следует отметить также, что 
при охлаждении значительно снижается неспецифическая резистент­
ность организма и усугубляется вероятность развития гнойничковых 
поражений. Перегревание организма приводит к повышенной потли­
вости, вследствие чего возникает мацерация кожи, на её поверхности 
появляются серозная жидкость, массы отторгающегося рогового слоя 
эпидермиса, трещины. Все это способствует скоплению пиококков и 
внедрению их в кожу.

Отмеченные внешние влияния на кожу вызывают обычно возник­
новение одиночных или немногочисленных элементов пиодермии, ко­
торые при рациональном режиме и соответствующей терапии быстро 
разрешаются.

Развитию глубоких, хронических, рецидивирующих разновидностей 
пиококкового процесса чаще способствуют нарушения в микроорганиз­
ме, прежде всего наличие хронических заболеваний внутренних орга­
нов: сахарного диабета, болезней пищеварительного тракта, печени, 
крови, нарушения витаминного баланса, а также тяжелые заболевания, 
приводящие к истощению.

Существенную роль отводят также функциональным нарушениям 
ЦНС и себорейному состоянию кожи. Последнее вследствие увеличе­
ния количества кожного сала и изменения его химического состава спо­
собствует снижению стерилизационных свойств кожи и активации гное­
родных кокков.

Одной из причин, приводящих к развитию хронических пиодермий, 
является длительный приём кортикостероидных препаратов по поводу 
различных общесоматических заболеваний. В этих случаях, с одной 
стороны, происходит угнетение иммунных сил организма, а с другой - 
усиление салоотделения.

Нередко у больных пиодермиями, выявляются очаги фокальной 
инфекции, вызывающие явления специфической сенсибилизации, ко­
торая в комплексе с аутоиммунными процессами значительно ослож­
няет течение заболевания.

Практически все приведенные ранее патологические изменения в 
макроорганизме обусловливают недостаточность иммунокомпетентной 
системы: отмечаются угнетение фагоцитарной активности лейкоцитов, 
нарушение Т-системы иммунитета, проявляющиеся в уменьшении чис­
ла Т-лимфоцитов и ослаблении Т-клеточной дифференцировки.

Таким образом, патогенетические механизмы развития пиодермий 
достаточно сложны и разнообразны (табл. 3.1), в связи с чем для вы­
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бора оптимального терапевтического подхода в каждом конкретном 
случае важно выделить его приоритетные стороны и по возможности 
проводить его коррекцию.

Таблица 3.1.

ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ ФАКТОРЫ ПИОДЕРМИЙ

1. Снижение местной и общей антибактериальной резистентности ор-
ганизма.___________________________________________________

2. Экзогенные факторы: загрязнение кожи; микротравмы; сухость ко­
жи; трещины; экскориации кожи при зудящих дерматозах; воздейст­
вие химических веществ (органические растворители, смазочные 
масла, содовые эмульсии); мацерация кожи; переохлаждение.

3. Эндогенные факторы: переутомление; неполноценное питание; ги­
повитаминоз; хронические интоксикации; диабет; заболевания пи­
щеварительных органов; очаги хронической гнойной инфекции; на­
рушения эндокринной регуляции; первичная и вторичная недоста- 
точность иммунной системы.__________________________________

КЛАССИФИКАЦИЯ И КЛИНИКА ПИОДЕРМИЙ

Общепризнанной классификации пиодермий не имеется; этот во­
прос до сих пор является дискуссионным. Большинство дерматологов 
подразделяют пиодермии на стафилококковые, стрептококковые, 
смешанные стрептостафилодермии, атипические формы.

В основе этой классификации лежат два принципа: характер воз­
будителя и глубина поражения кожи. К стафилодермиям относят сле­
дующие формы: остифолликулит, фолликулит, сикоз стафилококковый 
вульгарный, глубокий фолликулит, фурункул, карбункул, гидраденит. К 
стрептодермиям относят следующие формы пиодермий: импетиго 
стрептококковое, эктима вульгарная. Смешанные стрептостафилодер­
мии: импетиго вульгарное, пиодермия язвенная вегетирующая хрони­
ческая.

Нами предложена более удобная для практических врачей класси­
фикация, и, согласно ей, все пиодермии подразделяются по отношению 
к волосяным фолликулам: нефолликулярные и фолликулярные.

Нефолликулярные пиодермии - импетиго стрептококковое, вуль­
гарное импетиго, заеды, простой лишай, эпидемическая пузырчатка но­
ворожденных, вульгарная эктима.

Фолликулярные пиодермии - остиофолликулит, фолликулит, 
фурункул, карбункул, гидраденит, сикоз.



НЕФОЛЛИКУЛЯРНЫЕ ПИОДЕРМИИ

Импетиго стрептококковое - характеризуется поверхностнь 
ражением гладкой Кожи лица, области бороды и усов, иногда вс 
стой части головы. Придатки кожи (фолликулы волос и потовые 
зы) при этом не поражаются. Заболевание высококонтагиозно, ос 
но в детских коллективах. Высыпания в виде пузырьков (флик 
прозрачным содержимым и тонкой дряблой покрышкой. Содер» 
фликтены мутнеет, ссыхается в тонкую корку, после отторжения 
рой сохраняется легкая гиперемия. Эволюция фликтены - 4-5 дне£

Вульгарное импетиго - образуется из стрептококкового импе- 
результате присоединения вторичной стафилококковой инфекции 
ки приобретают зеленовато-желтый, а затем кровянисто-багр 
цвет. После удаления корок образуется эрозия. Эволюция вульга 
импетиго - до 10 дней, Течение несколько недель. Также контагиоэ

Заеды (стрептококковое импетиго в углах рта) - эрозии и лине 
трещины углов рта. Кожа углов рта отечна, гиперемирована, име 
трещины. Заболевание контагиозно, рецидивирует. Выделяется ! 
кандидозная заеда, которая наблюдается у людей с нарушенным 
кусом и представлена в виде эрозий с беловатым налетом.

Простой лишай - возникает у детей на лице, руках. Вызывг 
стрептококком. На коже лица появляются пятна бело-розового ц: 
округлой формы, покрытые тонкими чешуйками. Вялое течение, а  
но к рецидивам.

Эпидемическая пузырчатка новорожденных - заболевание вс 
кает в первые годы жизни ребенка (7-10 день от момента рожде! 
Возбудитель заболевания - золотистый стафилококк, реже др 
штаммы стафилококков, стрептококки. Заболевание начинается с г 
ления пузырей на фоне гиперемии. Покрышка пузыря беловатого 
та, вялая, дряблая, морщинистая. Содержимое пузырей вначале се 
ное, затем - серозно-гнойное. Пузыри легко разрываются, обнажа. 

'эрозивная поверхность. После эпителизации - временная пигменте 
и шелушение. Тяжесть заболевания пропорциональна площади га 
жения кожи и слизистых оболочек, длительности заболевания и гл 
не поражения. При диссеминации процесса повышается темпера! 
тела, нарушается общее состояние ребенка. Течение заболевай!' 
среднем -Ч. месяц.

вульгарная эктима - глубокое поражение тканей с изъязвлен 
на ограниченном участке. Вызывается стрепто- и стафилококками. F 
вивается у лиц со сниженной сопротивляемостью организма (исто 
ние, хронические заболевания, авитаминоз, алкоголизм). Начинав 
со смешанного импетиго (фликтена, пустула), затем пузырь с гнойно 
моррагическим содержимым. После вскрытия пузыря образуется я: 
края которой возвышаются над кожей, дно язвы легко кровоточит,
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крыто гнойно-слизистым налетом. Отделяемое ссыхается в корку. Ино­
гда заживление идет в виде рубца. Течение - до 1 месяца.

ФОЛЛИКУЛЯРНЫЕ ПИОДЕРМИИ

Остиофолликулит - характеризуется появлением пустулы в устье 
фолликулов. Пустула пронизана волосом, покрышка пустулы - плотная, 
содержимое - гнойное. Гнойный экссудат ссыхается, образуется корка. 
Процесс заканчивается на 3-4 день, не оставляя рубца.

Фолликулит - острое гнойное воспаление фолликула волоса. Ха­
рактеризуется возникновением ограниченного воспалительного ин­
фильтрата в виде узелка ярко-красного цвета, болезненного. На 2-3 
день формируется пустула, в ценре которой виден волос. Пустула 
вскрывается с выделением гноя и образованием эрозии или ссыхается 
в корку. Длительность течения фолликулита 5-7 дней.

Фурункул - острое гнойно-некротическое поражение фолликула, 
сальной железы и окружающей подкожно-жировой клетчатки, разви­
вающееся из остиофолликулита или фолликулита.

Карбункул - конгломерат фурункулов, объединенных общим ин­
фильтратом. Заболевание представляет собой острое гнойно­
некротическое воспаление глубоких слоев дермы и подкожной клетчат­
ки. Кожа над узлом становится багрово-красного цвета, отечная. Впо­
следствии на поверхности узла появляются пустулы и некротические 
стержни, соответствующие устьям сально-волосяных фолликулов. 
Вскоре возникают глубокие язвы, которые увеличиваются в размерах и 
сливаются между собой, отделяют обильное количество зеленовато­
серых гнойных масс с примесью крови. Общее состояние больного со­
провождается высокой лихорадкой, общей слабостью, головными бо­
лями, болями в очаге поражения. Заживление язв медленное и на мес­
те карбункула образуется глубокий втянутый, звездчатый рубец. Воз­
можно развитие сепсиса с летальным исходом у пожилых, ослаблен­
ных пациентов с сопутствующими тяжелыми общими заболеваниями.

Гидраденит - гнойное воспаление апокринной потовой железы, 
вызываемое стафилококком. Поражения локализуются в подмышечной 
области, аногенитальной и вокруг сосков молочных желез. Процесс на­
чинается с одного или нескольких болезненных инфильтратов в глуби­
не кожи и подкожной клетчатки. Инфильтраты постепенно увеличи­
ваются, сливаются, спаиваются с кожей. Кожа истончается, приобрета­
ет синюшный оттенок, в центре определяется флюктуация. Затем узел 
вскрывается с выделением большого количества гноя, иногда с при­
месью крови. После этого воспалительные явления постелено стихают, 
инфильтрат рассасывается.

Сикоз - хроническое рецидивирующее воспаление фолликулов в 
зоне роста волос в области бороды, усов, бровей, лобка, подмышечной
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впадины. Заболевание вызывается золо.тистым стафилококком и ха­
рактеризуется следующими особенностями: непрерывное возникнове­
ние рецидивов в виде остифолликулитов и фолликулитов; инфицирова­
нием почти всех фолликулов в пораженной области; торпидным вялым 
течением. Фолликулы поражаются в основном на уровне верхней тре­
ти. Очаги с выраженной инфильтрацией кожи, синюшно-бурого цвета, 
на которых видны пустулы, эрозии, серозно-гнойные корки. Волосы не 
выпадают, но легко выдергиваются. После разрешения остиофоллику- 
литов и фолликулитов рубцов не образуется. Болеют, как правило, 
мужчины.

ЛЕЧЕНИЕ

Режим больного пиодермией в первую очередь предполагает ра­
циональный уход за кожей как в очаге поражения, так и вне его. Запре­
щается мытьё, особенно с мылом. При локализованных формах забо­
левания не рекомендуется мыть лишь кожу в очаге поражения и вблизи 
него, а при диссеминированном процессе мытьё запрещается вообще. 
Волосы в области расположения пиодермических элементов необхо­
димо состричь. Удаление волос путем их сбривания категорически за­
прещается.

Непоражённую кожу обрабатывают, особенно тщательно в окруж­
ности очага поражения, Дезинфицирующими растворами (1-2%-ный 
спиртовой раствор салициловой кислоты; 0,1%-ный водный раствор 
перманганата калия и др.). С целью предотвращения распространения 
инфекции ногти должны быть коротко острижены, дважды в день их 
обрабатывают 2%-ным спиртовым раствором йода.

При длительно текущих процессах, а также при множественных 
высыпаниях определенное внимание должно быть уделено диете: пи­
тание должно быть регулярным, полноценным, богатым витаминами, 
резко ограничивают количество соли и углеводов; полностью исключа­
ется алкоголь.

Общее лечение больных пиодермиями предусматривает приме­
нение антибиотиков, сульфаниламидов, общеукрепляющих и 
иммунобиологических препаратов, а в ряде случаев средств, на­
правленных на иммунокоррекцию.

Антибиотики при пиодермиях применяют при длительном хрони­
ческом: течении процесса, большой его распространенности, наличии 
общих явлений (лихорадка, головная боль, недомогание) и регионар­
ных осложнений (лимфаденит, лимфангиит), локализации глубоких 
пиодермий на лице. Целесообразно производить посев гноя с опреде­
лением чувствительности выделенного микроорганизма к различным 
антибиотикам и по результатам исследования назначать соответ­
ствующий препарат. Пенициллин и его дюрантные препараты не при­
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меняют для лечения пиодермий, так как подавляющее число штаммов 
стафилококков приобрели способность продуцировать фермент (3- 
лактамазу (пенициллиназу), подавляющую антибактериальную актив­
ность пенициллина. Антибиотики назначают перорально, в ряде слу­
чаев - внутримышечно, а при особо тяжелом течении процесса - внут­
ривенно. Наиболее эффективными и в тоже время вызывающими 
наименьшее число побочных реакций являются антибиотики- 
макролиды (эритромицин в суточной дозе 1,0), линкомицин, фузидин- 
натрий, тетрациклины (тетрациклин, окситетрациклин, метациклин, 
доксициклин). Можно назначать также рифампицин, цепорин, кефзол, 
кефлин, цепорекс, клафоран, нетромицин, роцефин и другие антибио­
тики, устойчивые к р-лактамазам и оказывающие широкий спектр дей­
ствия. Разовые и курсовые дозы антибиотиков подбирают индивиду­
ально в зависимости от клинической картины и течения процесса.

При непереносимости антибиотиков применяются сульфаниламид­
ные препараты, которые менее эффективны и нередко вызывают ток- 
сидермии. Обычно используют препараты пролонгированного действия 
(сульфомонометоксин, бисептол, сульфатон и др.).

Помимо антибактериальной терапии, при хронических формах 
пиодермий широко применяются средства активной специфической 
иммунотерапии, к которым относятся стафилококковый анатоксин 
(нативный и адсорбированный) и стафилококковый антифагин; стафи- 
лопротектин, представляющий собой смесь цитоплазматического ста­
филококкового антигена и анатоксина (препарат вводят подкожно в об­
ласть нижнего угла лопатки 2 раза в неделю. Первая инъекция в дозе 
0,3 г; последующие четыре - по 0,5 г). Больным с тяжелыми заболева­
ниями внутренних органов (печень, сердечно-сосудистая система, бо­
лезни системы крови и др.), что является противопоказанием для про­
ведения активной иммунотерапии, назначают антистафилококковый у- 
глобулин или антистафилококковую гипериммунную плазму.

С целью стимуляции неспецифических факторов иммунитета 
используют аутогемотерапию, пирогенал, продигиозан, гемотрансфу­
зии, метилурацил, спленин, настойку лимонника, экстракт элеутерокок­
ка.

В терапии рецидивирующих, упорно протекающих пиодермий ши­
роко применяются иммуностимуляторы, особенно в тех случаях, если 
есть возможность подтвердить факт иммунных нарушений: препараты 
тимуса (тималин, тактивин), препараты у-глобулинов (у-глобулин внут­
римышечный, у-венин, иммуноглобулин), а также синтетические хими­
ческие вещества (левамизол, диуцифон, изопринозин).

При всех хронических, вялотекущих формах пиодермий показаны 
витамины (пангексавит, декамевит, ундевит, амитетравит, глутамевит, 
компливит).
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Местная терапия применяется при всех формах пиодермий, одна­
ко она существенно отличается в зависимости от формы заболевания.

Первичная профилактика (у лиц без гнойничковых заболеваний в 
анамнезе), как и вторичная, предусматривающая предупреждение ре­
цидивов пиодермии, заключается в проведении определенных меро­
приятий как на производстве, так и в быту. На производстве необходи­
мо устранение факторов, приводящих к нарушению санитарно­
технических и санитарно-гигиенических норм, производственному 
травматизму и микротравмам. Одним из средств борьбы с пиодермия­
ми является своевременная обработка микротравм, для чего применя­
ют растворы анилиновых красителей, спиртовой раствор йода, а также 
пленкообразующий аэрозоль “Лифуэоль”. В быту также необходимо 
производить своевременную обработку микротравм. Кроме того, сле­
дует проводить лечение выявленных общих заболеваний, на фоне ко­
торых могут развиться гнойничковые поражения кожи (сахарный диа­
бет, болезни пищеварительного тракта, лор-органов и др.).

Вторичная профилактика пиодермий включает периодические 
медицинские осмотры; учет и анализ заболеваемости; диспансериза­
цию больных, перенесших пиодермию, не реже 2 раза в год; проведе­
ние противорецидивной терапии (стафилококковый анатоксин, витами­
ны, общие УФ-облучения, уход за кожей, санация фокальной инфек­
ции).

ЧЕСОТКА
• Чесотка - инфекционное паразитарное заболевание кожи, которое 

вызывается чесоточным зуднем (Sarcoptes scabiei) и сопровождается 
ночным зудом кожных покровов, расчесами, парными папуло-везикула- 
ми и чесоточными ходами.

ЭТИОЛОГИЯ

Возбудитель чесотки (Sarcoptes scabiei var. hominis) относится к ти­
пу мелких членистоногих, классу паукообразных, отряду акариформ- 
ных, подотряду чесоточных. Клещ имеет небольшие размеры и плохо 
виден невооруженным глазом. Строение чесоточного клеща и форма 
исследованы с помощью оптического микроскопа, а затем были уточне­
ны исследованиями с использованием сканирующего электронного ми­
кроскопа. Тело (или идиома) клеща снабжено четырьмя парами конеч­
ностей и имеет шаровидный вид, напоминающий форму картофелины: 
на поверхности его спины имеются многочисленные иголки и попереч­
ная щель. На брюшке самки также имеется поперечная щель (токосто­
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ма), через которую она откладывает яйца. Яичники после оплодотворе­
ния становятся очень большими и длина самки увеличивается с 200 мк 
до 400 мк. Как только взрослая самка прикрепляется к поверхности ко­
жи, она начинается быстро буравить с помощью коготков передних ног 
роговой слой эпидермиса, проделывая вначале едва заметные верти­
кальные, колодцеобразные отверстия, затем параллельно поверхности 
кожи роет S-образные чесоточные ходы. Клещ имеет такой телесный 
объем, который позволяет ему достичь даже верхних слоёв Мальпигие- 
вого слоя, вызывая при этом альтерацию ороговения, которое развива­
ется в сторону паракератоза. Сама самка продвигается в чесоточном 
ходе с переменной скоростью, причем этому продвижению способству­
ют секреция литических факторов и. интенсивность работы передних 
ног. По оценке специалистов, продолжительность жизни паразита мо­
жет достигать двух месяцев. Спустя несколько часов после начала об­
разования чесоточного хода самка начинает откладывать яйца (2-3 яй­
ца в сутки: яйца выходят из полости живота через поперечную щель, 
находящуюся на брюшке (токостома) и прикрепляются к стенке чесото­
чного хода с помощью аморфного материала. Через 3-4 дня после 
кладки яиц из них вылупляются личинки, которые имеют три пары ног. 
Личинки покидают чесоточный ход и возвращаются в эпидермальный 
слой. Через 2-3 дня у личинок происходит первая линька, в результате 
которой рождается октоподная нимфа (4 пары ножек). Нимфа линяет 
через 2-3 дня после этого и рожает взрослого самца или самку. Следо­
вательно, весь цикл развития половозрелого клеща, который начинает­
ся кладкой яиц и заканчивается рождением взрослой особи, происходит 
примерно за 10-14 дней. Однако этот цикл развития характеризуется 
значительной гибелью яиц и, как минимум, 10% всей кладки яиц дожи­
вают до стадии появления взрослых особей. Стенки чесоточного хода 
покрыты особыми веществами, секретируемыми паразитами, и испраж­
нениями. Эти твердые каловые массы представляют собой остатки че­
шуек клеток эпидермиса, принимаемых в пищу клещем. Следователь­
но, вся совокупность этих инородных материалов является для “хозяи­
на” - носителя паразитов - немаловажным сенсибилизирующим факто­
ром. Число паразитов, которое можно обнаружить на одном человеке, 
составляет 11,3. Между числом паразитов и их “хозяином” устанавли­
вается состояние равновесия, при котором можно иногда наблюдать 
полное и спонтанное исчезновение паразитов, сопровождающееся кли­
ническим излечением.

При комнатной температуре клещи остаются живы в течение 5 
дней, взрослые особи и незрелые формы (личинки-нимфы) живут не 
более 48 часов при температуре 22°С и степени влажности 35%; при 
температуре выше 55°С клещ гибнет в течение 10 минут; при кипяче­
нии клещи гибнут моментально.
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ЭПИДЕМИОЛОГИЯ

В 95% случаев заражение происходит при прямом длительном кон­
такте с больным человеком и требует “благоприятных” условий темпе­
ратуры и влажности. Источником заражения при чесотке является 
больной человек. Различают прямой и непрямой пути заражения чесот­
кой. Можно выделить три основных фактора, обеспечивающих инва­
зию: прямой телесный контакт, его длительность и обилие возбудителя 
на источнике заражения. При прямом пути заражения возбудитель пе­
реходит непосредственно от больного человека здоровому в момент 
Телесного соприкосновения. Основными обстоятельствами, при кото­
рых происходит заражение, являются половые контакты, когда чесотка 
становится настоящим источником венерического заболевания. Непря­
мая передача заболевания происходит через предметы личного поль­
зования (нижнее белье и постельные принадлежности больного). Типи­
чным примером высокой вероятности развития эпидемических вспышек 
чесотки служат организованные коллективы (школы, интернаты, дет­
ские сады, ясли). При создании благоприятных условий для инфициро­
ванное™ (плохие.санитарно-гигиенические условия, скученность, час­
тая смена половых партнеров) может произойти резкое увеличение чи­
сла больных чесоткой, особенно среди определенных групп населения.

За последнее столетие были отмечены три крупные эпидемии че­
сотки: 1913-1925 гг., 1940-1955 ггч начало 1965 года. Эпидемии чесотки 
следуют синусоидальному закону эволюции с общей амплитудой в 30 
лет (период 15 лет - эпидемии, период 15 лет - без эпидемий). Однако 
причины таких колебаний представляются комплексными и недостаточ­
но хорошо известными.
Причины эпидемий имеют различный характер происхождения:
♦ социологические (бедность, несоблюдение надлежащих мер санита­

рии и гигиены, ранняя половая жизнь, миграция населения, туризм);
♦ медицинские (ошибки в диагностике заболевания, контагиозность ин­

кубационного периода, атипичная форма чесотки);
♦ иммунологические (уменьшение иммунных реакций у людей по отно­

шению к чесоточным клещам Sarcoptes scabiei homi-nis).
Факторами роста заболеваемости чесоткой являются также свобо­

да половых отношений, повышение солнечной активности, недостатки 
медицинской службы.

. КЛИНИКА

Инкубационный период при заражении самками чесоточного клеща 
отсутствует (процесс внедрения самки в кожу занимает не более одно­
го часа), а при заражении личинками инкубационный период составляет 
от 8 до 12 дней.
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Основные клинические симптомы чесотки:
• зуд, усиливающийся в вечернее и ночное время суток;
• наличие чесоточных ходов;
• полиморфизм высыпаний (папулы, везикулы, эрозии, геморрагичес­

кие корочки, экскориации);
• характерная локализация высыпаний (межпапьцевые складки кис­

тей, область лучезапястных суставов, локтевые сгибы, переднебоко­
вая поверхность живота, поясницы, ягодиц; половые органы мужчин, 
молочные железы у женщин).

Зуд является основным субъективным симптомом заболевания и 
обнаруживается практически у всех без исключения больных чесоткой. 
Преобладает сильный и умеренный зуд, который имеет два основных 
характерных признака:
•  проявляется в наибольшей степени вечером и во время сна, но мо­

жет быть и постоянным; часто бывает очень сильным и мешает нор­
мальному сну; зуд может локализоваться на отдельных участках ко­
жи или распространяться по всему телу за исключением кожи лица и 
волосистой части головы, которые никогда не поражаются;

•  является групповым зудом, поражает несколько членов одной семьи 
или одного коллектива.

Усиление зуда вечером связывают с наличием суточного ритма ак­
тивности клещей и увеличение его в ночные часы. Механизм возникно­
вения зуда при чесотке не выяснен. Считают, что зуд связан с сенсиби­
лизацией организма к клещу и продуктам его жизнедеятельности. Дру­
гие исследователи утверждают, что возникновению зуда способствуют 
вещества, находящиеся в экскрементах. Согласно другой точке зрения, 
зуд является результатом раздражения нервных окончаний при движе­
нии клеща.

Чесоточный ход является основным диагностическим признаком 
чесотки, отличающим ее от других зудящих дерматозов. Наиболее ти­
пичны ходы, имеющие вид слегка возвышающейся над кожей линии бе­
лого или грязно-серого цвета, прямые или изогнутые, длиной от 1 мм 
до нескольких сантиметров. Каждый чесоточный ход роет самка клеща 
в роговом слое эпидермиса. Чесоточный ход заканчивается на одном 
из его концов (слепом) светопроницаемым вздутием - а кариозным пу­
зырьком, в котором обычно располагается самка паразита. Различают 
Триклинических варианта чесоточных ходов, в основу котррых положе­
ны приуроченность к ходам тех или иных морфологических элементов 
и результаты анализа их содержимого.

Для клинической картины чесотки характерны полиморфизм вы­
сыпаний за пределами ходов. Первичные морфологические элементы 
представлены фолликулярными папулами, располагающимися на коже 
туловища и конечностей, а также изолированными везикулами, локали­
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зующимися на кистях. Вторичные морфологические элементы предста­
влены точечными кровянистыми корочками, эрозиями. Папульгсчитают 
вторым по диагностической значимости признаком чесотки, они значи­
тельно преобладают среди других высыпаний. Характерными признака­
ми везикул считается их немногочисленность, изолированное располо­
жение и локализация преимущественно на кистях. Везикулы в меж­
пальцевых складках считаются патогномоничным симптомом чесотки. 
В результате расчесывания (вследствие зуда) появляются эрозии, кро­
вянистые корочки, линейные расчесы. Крупные геморрагические коро­
чки, располагающиеся линейно вдоль конечностей можно считать допо­
лнительным диагностическим симптомом чесотки. Типичным для чесот­
ки является симптом Горчакова - наличие точечных кровянистых коро­
чек на локтях и в их окружности, а также признак Арби - импетигиноз- 
ные элементы на разгибательных поверхностях локтевых суставов. 
Высыпания в виде импетигинозных элементов, пузырьков, корочек, рас­
полагающихся в области межъягодичной складки и переходящих на 
крестец, получили название “симптом треугольника".

Излюбленная локализация высыпаний при чесотке: межпальце­
вые складки, лучезапястные суставы, разгибательная поверхность лок­
тевых суставов; область пупка, переднебоковая поверхность живота, 
поясницы, ягодиц; мужской половой член, молочные железы у женщин. 
Плотные, красного цвета, пруригинозные папулы, находящиеся на го­
ловке мужского полового члена, являются точными признаками чесотки 
у мужчин. У детей грудного возраста чесоточные ходы появляются на 
коже лица и волосистой части головы, иногда на внутреннем своде сто­
пы.

Осложнения. Наиболее распространенными осложнениями чесот­
ки являются пиодермия и дерматит, реже наблюдаются экзема и кра­
пивница. Крайне редко наблюдается поражение ногтевых пластинок у 
больных чесоткой, преимущественно у детей грудного возраста.

АТИПИЧНЫЕ КЛИНИЧЕСКИЕ ФОРМЫ

Чесотка без ходов представляет собой начинающиеся формы за­
болевания или встречается у людей, которые соблюдают правила гиги­
ены тела. Предполагают, что отсутствие чесоточных ходов возможно 
на ранней стадии заболевания у лиц, контактировавших с больными 
чесоткой и объясняется заражением личинками. При этом имеются 
другие,.характерные для чесотки симптомы: зуд, усиливающийся в ве­
чернее время, папулы и везикулы в местах типичной локализации.

Чесотка нераспознанная (инкогнито) развивается на фоне мест­
ного применения кортикостероидных препаратов. Стероиды уменьша­
ют воспалительные явления и подавляют зуд, создавая при этом бла­
гоприятные условия для размножения клещей, в результате чего обра­
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зуется большое количество ходов и повышается контагиозность забо­
левания. Чесотка теряет свои спёцифйчёские симптомы и принимает 
папуло-сквамозный, папуло-везикулезный, а иногда даже кератозный 
характер и становится резистентной, как ни парадоксально, по отноше­
нию к кортикостероидам.

Узелковая чесотка (постскабиозная лимфоплазия) возникает пос­
ле полноценного лечения заболевания и представлена в виде зудящих 
узелков. Предполагают, что гранулематозная реакция кожи может воз­
никать в результате внедрения Чесоточного клеща, вследствие раздра­
жения кожи при расчесывании или всасывания продуктов распада экс­
крементов, Имеются сообщения об иммуноаллергическом генезе узел­
ковой чесотки, в пользу чего свидетельствуют гистологические данные. 
Клинически заболевание выражается появлением округлых, плотных 
узелков размером до фасоли, синюшно-розового или буровато-красно­
го цвета с гладкой поверхностью. Локализация элементов преимущест­
венно на закрытых частях тела. Течение доброкачественное, но дли­
тельное (от нескольких месяцев до нескольких лет). Возможен спонтан­
ный регресс узелковых элементов и их повторное появление на тех же 
самых местах. Обычная местная и противочесоточная терапия неэф­
фективны. Рекомендуется применение внутрь антигистаминных препа­
ратов, пресоцила, наружно - стероидные мази под окклюзионную повяз­
ку. При длительно персистирующих узелках применяют жидкий азот, 
диатермокоагуляцию, лазеротерапию.

Псевдочесотка - это зудящий дерматоз, возникающий при зараже­
нии чесоточными клещами животных. Наиболее частым источником за­
ражения человека являются чесоточные клещи собак, реже - других жи­
вотных: свиней, лошадей, кроликов, овец, коз, лисиц. Инкубационный 
период заболевания очень короткий и составляет несколько часов. 
Больных беспокоит сильный зуд. Клещи не проникают в эпидермис и не 
образуют ходов. Высыпания ассиметричные, локализуются на участках 
соприкосновения с больным животным. Сыпь представлена в виде ур- 
тикарных и пруригоподобных папул, папуловезикул, волдырей с резко 
выраженным воспалительным компонентом. От человека к человеку 
заболевание не передаётся, поэтому контактных лиц не следует ле­
чить. Лабораторная диагностика затруднена: выявляются только самки, 
а неполовозрелые стадии отсутствуют.

Норвежская чесотка - заболевание, впервые описанное при обсле­
довании больных лепрой в Норвегии. Возбудителем норвежской чесот­
ки является обычный чесоточный клещ. Норвежская чесотка характери­
зуется следующими особенностями:
* редкая регистрация заболевания;
* особый контингент больных: болезнь Дауна, сенильная деменция, ин­

фантилизм, астения, иммунодефицитные состояния;



* трудность в постановке диагноза: часто она длится в течение не­
скольких месяцев и даже лет с момента появления поражений и до 
установления диагноза; это объясняется тем, что при течении болез­
ни часто отсутствует зуд, а поражения затрагивают лицо, волосистую 
часть головы, ногти в виде корок и гиперкератоза, напоминая различ­
ные заболевания: псориаз, болезнь Дарье, оитириаз, гистиоцитоз;

* плохо изучен патогенез; основная роль отводится иммунодефицитно- 
му состоянию; имеется гипотеза о генетическом предрасположении 
организма к развитию гиперкератозных поражений в связи с умень­
шением потребления витамина А.

Основные клинические симптомы заболевания: массивные корки, 
чесоточные ходы, полиморфные высыпания (папулы, везикулы, пусту­
лы, чешуйки, корочки) и эритродермия. Излюбленная локализация ко­
рок - верхние и нижние конечности (локти, колени, ладони, подошвы), 
ягодицы, лицо, уши, волосистая часть головы. Поверхность корок ше­
роховатая, покрыта трещинами или бородавчатыми разрастаниями, ко­
торые напоминают рупии. Ногти серо-жёлтого цвета с бугристой по­
верхностью, легко крошатся, край изъеден. Выражен ладонно-подош­
венный гиперкератоз. Отмечается увеличение лимфатических узлов. 
Иногда норвежская чесотка сопровождается повышением температуры 
тела, которая держится в течение всего заболевания. Заболевание ха­
рактеризуется высокой контагиозностью в связи с большим количест­
вом клещей: до 200 на 1 см2 кожи больного.

ДИАГНОСТИКА

Клинический и эпидемиологический диагноз чесотки должен быть 
подтвержден лабораторными методами, цель которых - обнаружение 
возбудителя.

Для лабораторной диагностики чесотки применяются следующие 
методы: извлечение клеща иглой; метод Тонкйх срезов; соскоб без кро­
ви; соскоб до появления крови; соскоб в минеральном масле; щелочное 
препарирование кожи; экспресс-диагностика с применением молочной 
кислоты.
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ЛЕЧЕНИЕ

Лечение больных чесоткой направлено на уничтожение возбудите­
ля с помощью акарицидных препаратов. Идеальное противочесоточное 
средство должно:
доказывать одинаково эффективное воздействие на клещей и их ли­

чинки;
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=?>иметь минимальное сенсибилизирующее и раздражающее побочное 
воздействие даже в случае регулярного применения;

=>быстро выводиться из организма в случае его проникновения внутрь 
через кожные покровы, т.е. общая токсичность противочесоточного 
средства должна быть ничтожно мала;

=>быть простым в применении и способ его применения должен быть 
четко указан;

=>быть достаточно приятным с косметической точки зрения: не иметь 
запаха, не пачкать одежду.

Для лечения чесотки предлагались различные препараты: серная 
мазь, мазь Вилькинсона, мазь Хельмериха; жидкости Флемингса, Мура, 
Элерса; паста Милиана; растворы креолина, лизола; чистый деготь, 
этиленгликоль, бензойный эфир и др. Издавна использовали также не­
лекарственные средства, например, керосин, бензин, мазут, автол, сы­
рую нефть, зольный щелок. Начиная с 1938 года открылась новая эра в 
лечении чесотки благодаря последовательным открытиям таких препа­
ратов, как бензилбензоат, Д.Д.Т., кротамитон, линдан, спрегаль. Однако 
в настоящее время не выработан единый подход к терапевтическим 
методам лечения чесотки. Необходимо также отметить, что в большин­
стве продаваемых лекарств дозировка препаратов значительно превос­
ходит терапевтические потребности. В то же время необходимо со­
блюдать некоторые общие правила при лечении больных чесоткой: 
ф обрабатывать следует всю поверхность тела, а не только пора­
женные участки; препарат должен наноситься тонким однородным 
слоем; особое внимание следует уделить обработке рук, ног, меж­
пальцевым участкам кожи, подмышек, мошонки и промежности; 
ф следует избегать попадания препарата в глаза и на слизистые 
оболочки;
ф дозировка должна быть не слишком большой; одновременно с про- 
тивочесоточными препаратами не следует применять другие мест­
ные средства;
ф в случае запущеной чесотки с осложнениями следует вначале обра­
ботать кожные поражения; для лечения вторичной инфекции приме­
няются антисептики и методы общей терапии, для лечения дерма­
титов и экзем - смягчающие препараты местного действия; 
ф в случае норвежской чесотки необходимо при помощи кератолити- 
ческих средств предварительно очистить участки кожи, покрытые 
коркой, и немедленно изолировать больного.

Препараты, содержащие серу, уже очень давно применяются для 
лечения чесотки (мазь Хельмериха, паста Милиана, серная мазь).

Серная мазь используется наиболее часто (33%-ная - для взрос­
лых и 10-15%-ная - для детей). Перед началом лечения больной моет­
ся теплой водой с мылом. Мазь втирают в весь кожный покров еже­
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дневно в течение 5-7 дней. Через 6-8 дней больной моется с мылом и 
меняет нательное и постельное белье. Для детей рекомендуется при­
менение 15%-ной серной мази в 1-й и 4-й день курса терапии. Недос­
татки применения серной мази: длительность лечения, неприятный за­
пах, частое развитие дерматитов, загрязнение белья.

Метод Демьяновича основан на акарицидном действии серы и 
сернистого ангидрида, выделяющихся при взаимодействии гипосуль­
фита натрия и соляной кислоты. Лечение заключается в последова­
тельном втирании в кожу 60%-ного раствора гипосульфита натрия (рас­
твор № 1) и 6%-ного раствора соляной кислоты (раствор № 2). Для ле­
чения детей используют более низкие концентрации - 40% и 4% соот­
ветственно. Раствор гипосульфита перед употреблением слегка подог­
ревают и втирают в кожу в определенной последовательности: начина­
ют с кожи обеих кистей, затем втирают в левую и правую верхние коне­
чности, потом - в кожу туловища (грудь, живот, спина, ягодичная об­
ласть, половые органы) и, наконец, в кожу нижних конечностей до паль­
цев стоп и подошв. Втирание в каждую область длится 2 мин, вся про­
цедура должна занимать не менее 10 мин. При подсыхании в течение 
10 мин на коже появляется масса кристаликов гипосульфита. После 10- 
минутного перерыва приступают к втиранию 6%-ной соляной кислоты, 
которое осуществляется в том же порядке по одной минуте на каждую 
область 3 раза с перерывами по 5 мин для обсыхания. По окончании 
втирания и после обсыхания кожи больной надевает чистое белье и не 

' моется в течение 3 дней, но в кисти рук растворы повторно втираются 
после каждого мытья. Через 3 дня больной моется горячей водой и 
вновь меняет бельё. Недостатки метода: трудоёмкость, часто отмеча­
ются рецидивы, необходимы повторные циклы лечения.

Метод Богдановича основан на применении полисульфидного ли­
нимента (10%-ная концентрация для взрослых и 5%-ная - для детей). 
Действующим началом линимента является полисульфид натрия, для 
приготовления которого берут 600 мл воды, добавляют 200 г едкого на­
тра (квалификация “чистый”) и сразу же 200 г порошкообразной серы 
(“серный цвет”, квалификация “чистый”) и помешивают стеклянной па­
лочкой, Соотношение ингредиентов 3:1:1 (вода : NaOH : сера), содер­
жание полисульфида в растворе - 27%. Раствор полисульфида годен к 
употреблению до 1 года при хранении в плотно закрытой посуде. Осно­
вой линимента является мыльный гель, для приготовления которого 
берут 50 г измельченного мыла (желательно “Детское”), подогревают в 
1 л воды до полного растворения, затем охлаждают в открытой посуде 
при комнатной температуре. Линимент необходимой концентрации го­
товят следующим образом: к 100 мл 5%-ного мыльного геля добавляют 
10 мл (для 10%-ного) или 5 мл (для 5%-ного) раствора полисульфида 
натрия и 2 мл подсолнечного масла. Методика лечения: линимент вти­
рают в течение 10-15 минут во всю поверхность кожи. Повторное вти-
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ранив проводят на 2-й и 4-й день. Кисти дополнительно обрабатывают­
ся после каждого мытья рук. Купание перед первым и третьим втирани­
ем (1-й и 4-й день) и через 2 дня после последнего третьего втирания, 
т.е. на шестой день. Смена белья после первого втирания и через 2 дня 
после последнего втирания (на 6-й день). При распространенных и ос­
ложненных формах заболевания рекомендуется втирать препарат еже­
дневно (один раз в день) 8 течение 4-5 дней. Недостатки метода: не­
приятный запах сероводорода, иногда развиваются дерматиты.

БЁНЗИЛБЕНЗОАТ. Бензилбензоат применяется в виде 20%-ной 
водно-мыльной суспензии, детям до 3 лет - 10%-ной суспензии. Сус­
пензия втирается во весь кожный покров (кроме головы), а детям до 3 
лет, кроме того и в кожу лица. ВтираНйе должно проводится в опреде­
ленной последовательности: начинают с одновременного втирания в 
кожу обеих кистей, затем в левую и правую верхние конечности, потом 
в кожу туловища и, наконец в кожу нижних конечностей. Предложена 
модификация методики лечения больных бензил бензоатом: 20%-ная 
водно-мыльная эмульсия втирается однократно только в 1-й и на 4-й 
день курса лечения. Смена нательного и постельного белья проводится 
дважды: после первого и второго втирания препарата. Больной не мо­
ется в течение последующих 3 дней, но в кисти рук препарат втирается 
повторно после каждого мытья. Через 3 дня больной моется горячей 
водой и вновь меняет белье. У грудных детей вместо втирания прово­
дят смачивание кожной поверхности указанными растворами, повторяя 
курс лечение через 3-4 дня. Недостатки препарата: развитие дермати­
та, оказывает воздействие на центральную нервную систему, отмечены 
случаи острой интоксикации.

Перувианский бальзам (10%-ный в вазелине) изготавливается из 
экстракта одного из растений семейства бобовых. Антипаразитарное 
действие препарата связано с наличием бензилбензоата. Применяет­
ся один раз в день на всю поверхность кожи в течение 5 дней. Побоч­
ное действие: высокая вероятность контактной экземы, могут быть ур- 
тикарные высыпания,

ЛИНД АН. Препарат применяется в виде 1%-ного крема, лосьона, 
шампуня, порошка, мази. Линдан или гаммабензолгексахлоран - это 
хлорорганический инсектицид, представляющий собой изомер гекса- 
хлорциклогексана. Препарат наносят на 6-24 часа, затем смывают. Не­
обходимо строго соблюдать следующие правила: не рекомендуется 
применять линдан для лечения младенцев, детей и беременных жен­
щин; препарат следует наносить в один прием на холодную сухую кожу; 
концентрация препарата должна быть ниже 1%. Недостатки препарата: 
контактная экзема; при попадании внутрь организма токсичен для нерв­
ной системы и крови; проникает через кожные покровы новорожденно­
го; местная и общая реакция, связанная с присутствием анестетика.
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КРОТАМИТОН. Крем, содержащий 10% N-этил-О-кротонилтолуди- 
на, эффективен как противочесоточный и противозудный препарат, не 
вызывающий побочных реакций и с успехом применяется при лечении 
новорожденных и детей. Кротамитон наносят после мытья дважды с 
интервалом 24 часа или четырехкратно через 12 часов в течение 2-х 
суток.

ТИАБЕНДАЗОЛ. Препарат на основе тиабендазола вначале с ус­
пехом применялся для приема внутрь в дозе 25 мг/кг веса в день в те­
чение 10 дней. Однако в связи с неблагоприятным воздействием на пи­
щеварительный тракт, в настоящее время его применение ограничено. 
Последующие исследования были связаны с наружным примением ти­
абендазола в виде 5%-ного крема 2 раза в день в течение 5 дней, а так­
же в виде 10%-ной суспензии 2 раза в день в течение 5 дней. Не отме­
чено никаких побочных клинических или биологических эффектов.

ЭСДЕПАЛЛЕТРИН. Этот синтетический пиретрин используется в 
качестве действующего начала аэрозольного средства спрегапь. Пре­
паратом обрабатывают весь кожный покров, за исключением лица и во­
лосистой части головы, распыляя сверху вниз вдоль туловища, затем 
руки и ноги. По истечении 12 часов рекомендуется тщательное мытье с 
мылом. Обычно достаточно одного цикла обработки. Зуд и другие сим­
птомы могут быть в течение 7-8 дней. Если по истечении этого срока 
симптомы сохраняются, проводят повторное лечение. Побочные эффе­
кты: отмечены редкие случаи покалывания кожи и раздражения горта­
ни.

ПЕРМЕТРИН. Перметрин применяется в виде 5%-ной мази (или 
крема). Методика лечения: мазь тщательно втирается в кожу всего те­
ла от головы к стопам. Через 8-14 часов принимается душ. Как прави­
ло, эффективно однократное применение препарата. 5%-ный крем пер- 
метрина может использоваться для лечения чесотки у беременных, 
кормящих женщин, новорожденных.

ИВЕРМЕКТИН. Препарат применяется перорально однократно в 
дозе 20 мкг/кг веса пациента. Ивермектин (ivermectin) эффективен и 
безопасен. Препарат применяется также местно один раз в день, одна­
ко в 50% случаев требуется повторное лечение спустя 5 дней.

ДИЭТИЛКАРБАМАЗИН. Диэтилкарбамазин используется для ле­
чения чесотки только перорально. Препарат назначают по 100 мг 3 ра­
за в день в течение 7 дней. Недостаток препарата: невысокая клиниче­
ская эффективность (50%).

ПРОФИЛАКТИКА

Профилактика чесотки основана на особенностях эпидемиологии 
этого заболевания и включает следующие мероприятия:
• обязательное стационарное или амбулаторное лечение больных;
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• установление источника заболевания;
• осмотр всех лиц, с которыми больной имел бытовой или половой кон­

такт;
• контроль излеченности чесотки осуществляется в течение в течение 

2 недель, осматривая больных и контактных лиц только дважды: при 
первичном обращении и через 2 недели;

• проведение текущей и заключительной дезинфекции очага инфек­
ции, одежды и постельных принадлежностей больного.

Обеззараживание постельных принадлежностей, полотенец, на­
тельного белья производят в 1-2%-ном растворе соды или любом сти­
ральном порошке в течение 5-10 мин с момента закипания. Верхнюю 
одежду (платья, костюмы, брюки, джемперы, свитера) проглаживают с 
обех сторон горячим утюгом. Часть вещей (шубы, пальто, плащи, вещи 
из кожи и замши) может быть обеззаражена путем вывешивания на от­
крытый воздух в течение 5 дней. Одежда и постельные принадлежно­
сти, которые нельзя стирать при температуре выше 55°С, могут быть 
продезинфицированы противочесоточным препаратом - аэрозолью А- 
PAR. В комнате больного ежедневно проводят влажную уборку поме­
щения 1-2%-ным мыльно-содовым раствором, включая мытье пола, 
протирание предметов обстановки. Матрацы и одеяла обеззаражива­
ются в сухожаровой камере при температуре +100°С в течение 1 часа. 
В зимнее время года при минусовой температуре эти вещи выдержива­
ют 3-4 часа на открытом воздухе. Заключительная дезинфекция прово­
дится работником дезотделения СЭС после госпитализации больного, 
после окончания амбулаторного лечения, а в детских коллективах два­
жды: после выявления больного в группе и по окончании лечения в изо­
ляторе.
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ПУЗЫРНЫЕ ДЕРМАТОЗЫ

Группа пузырных дерматозов весьма разнообразна как по клини­
ческой картине, так и по своей этиологической и патогенетической сущ­
ности.

Классификация пузырных заболеваний кожи:

I. Истинная (акантолитическая) пузырчатка
• вульгарная
• вегетирующая
• листовидная
• бразильская
• эритематозная

II. Доброкачественная семейная хроническая пузырчатка Гужеро- 
Хейли-Хейли

Ш.Транзиторный акантолитический дерматоз Г ровера 
1\/.Пемфигоид (неакантолитическая пузырчатка)

• буллезный пемфигоид Левера
• рубцующийся пемфигоид
• доброкачественная неакантолитическая пузырчатка полости рта 

Пашкова-Шеклакова
V. Герпетиформные дерматозы

• герпетиформный дерматоз Дюринга
• герпес беременных
• субкорнеальный пустулез

ИСТИННАЯ (АКАНТОЛИТИЧЕСКАЯ) ПУЗЫРЧАТКА

История развития учения о пузырчатке уходит в глубь веков. Име­
ются сведения о том, что еще Авиценна в 1020 году описывал высыпа­
ния на коже в виде “водяных прыщей”. В 1760 году Sauwges применил 
термин pemphigus для обозначения заболеваний, сопровождающихся
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развитием пузырей. Описание первого случая вульгарной пузырчатки 
принадлежит Koenig (1681).

Пемфигус (акантолитическая или истинная пузырчатка) является 
одним из самых тяжелых заболеваний с нераскрытой до сих пор этио­
логией. Истинная пузырчатка составляет около 1% среди всех заболе­
ваний кожи. Заболевание чаще возникает в возрасте 40-60 лет.

Истинная пузырчатка - заболевание, характеризующееся хроничес­
ким волнообразным течением, развитием на неизмененной коже или 
слизистых оболочках пузырей, имеющих тенденцию к генерализации и 
слиянию, нарушением общего состояния больных.

В эту группу тяжелых пузырных дерматозов входят 5 заболеваний, 
каждое из которых имеет четкую клиническую, патогистологическую и 
иммуноморфологическую картину.

Обищми клинико-морфологическими и патогистологическими 
признаками, характерными для всех клинических форм заболевания, 
являются:
1) длительное хроническое волнообразное течение дерматозов с раз­

витием пузырей (на неизмененной коже или слизистых оболочках), 
имеющих тенденцию к генерализации и слиянию между собой, сопро­
вождающихся нарушением общего состояния больных, до примене­
ния кортикостероидной терапии чаще заканчивающихся летально;

2) общий механизм образования пузыря путем акантолиза;
3) внутриэпидермальное расположение пузырей: супрабазальное при 

вульгарной и вегетирующей пузырчатке и субкорнеальное или супра- 
интрагранулярное при листовидной и эритематозной пузырчатке

4) отложение иммуноглобулинов класса <3 в межклеточном пространст­
ве эпидермиса.

ЭТИОЛОГИЯ И ПАТОГЕНЕЗ ИСТИННОЙ 
АКАНТОЛИТИЧЕСКОЙ ПУЗЫРЧАТКИ

Этиология истинной пузырчатки до сих пор остается невыяснен­
ной.

Имеются следующие теории:
• неврогенная
• вирусная
• обменная
• эндокринная
• аутоиммунная

В настоящее время признана ведущая роль аутоиммунных процес­
сов в патогенезе истинной пузырчатки, о чем свидетельствуют следую­
щие данные:
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1) Образование у больных вульгарной пузырчаткой антител к антиген­
ным компонентам межклеточной склеивающей субстанции шиповато­
го слоя эпидермиса;

2) Фиксация комплекса антиген-антитело в межклеточном веществе, 
что обусловливает разрушение десмосом эпиде'рмоцитов или эпите­
лия слизистых оболочек;

3) Потеря способности клеток к сцеплению друг с другом, развитием 
акантолизиса;

4) С помощью непрямой реакции ИФ в сыворотке крови и пузырной 
жидкости больных можно обнаружить антитела, относящиеся к имму­
ноглобулинам класса G;

5) При прямой ИФ во всех случаях выявляются иммуноглобулины клас­
са G в межклеточном веществе пораженной и клинически не изме­
ненной коже больных,,

Данная концепция не противоречит другим теориям возникновения 
акантолитической пузырчатки, так как в ходе развития патологического 
процесса у больных могут развиться разнообразные нервно-сосуди­
стые расстройства, нарушения водно-солевого обмена (задержка хло­
ридов), активация протеолитических ферментов, изменения реактивно­
сти организма, снижение функции коры надпочечников, что в конечном 
итоге способствует углублению развития патологического процесса.

КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА

Заболевание начинается остро с генерализованным развитием 
дряблых или напряженных пузырей на неизмененной коже и слизистых 
оболочках. Покрышка пузыря быстро вскрывается, его содержимое 
ссыхается в серозно-гнойные или серозно-кровянистые корки. У многих 
больных вульгарной пузырчаткой первые клинические проявления за­
болевания наблюдаются на слизистой оболочке полости рта и красной 
каймы губ (до 85% больных). Высыпания на коже носят мономорфный 
характер, они представлены беспорядочно расположенными на коже 
туловища, конечностей пузырями с серозным содержимым. Пузыри мо­
гут быть мелкими или крупными. Они имеют тенденцию к периферичес­
кому росту, слиянию между собой. Вследствие развития акантолиза пу­
зыри даже при легкой травме быстро вскрываются, образуя эрозии с 
сочным красным дном, по периферии которых имеются обрывки по­
крышки пузыря. В этот период положителен симптом Никольского. Суть 
этого феномена заключается в отслойке клинически неизмененного 
эпидермиса при скользящем надавливании на его поверхность. Харак­
терной особенностью всех форм истинной пузырчатки является очень 
медленная эпителизация эрозий, возникших на месте вскрывшихся пу­
зырей. При относительно благоприятном течении заболевании под вли­
янием проводимого лечения на поверхности эрозий возникают плотные



56

корочки, после отторжения которых остаются участки гиперпигмента­
ции; При остром “злокачествеенном" течении пузырчатки отмечается 
быстрая генерализация высыпаний на коже, поражение слизистых обо­
лочек, тяжелое общее состояние больных, обусловленное интоксикаци­
ей, отеками, лихорадкой. Подобный процесс заканчивается летально 
спустя несколько месяцев от начала заболевания.

ДИАГНОСТИКА ВУЛЬГАРНОЙ ПУЗЫРЧАТКИ

Диагностика истинной пузырчатки основывается на совокупности 
результатов клинического, цитологического, гистологического и имму­
нологического обследования. Нахождение акантолитических клеток 
(клеток Тцанка) в мазках-отпечатках с эрозий и пузырей после окраски 
по методу Романовского-Гимзы (тест Тцанка) является дополнитель­
ным тестом, но не заменяет гистологического исследования. Для по­
становки диагноза необходимы следующие данные:
1) Наличие мономорфных высыпаний в виде пузырей с напряженной 

или дрябной покрышкой, которые возникают на неизмененной коже 
и/или слизистых оболочках (преимущественно у лиц старше 40 лет, 
чаще у женщин); неуклонно прогрессирующее течение, нередко при­
водящее к тяжелому общему состоянию больных; положительный 
симптом Никольского.

2) Обнаружение акантолитических клеток в мазках-отпечатках со дна 
эрозий.

3) Выявление внутриэпидермапьных (надбазапьных) пузырей и щелей 
при гистологическом исследовании.

4) Определение наличия фиксированных комплексов IgG в межклеточ­
ной субстанции эпидермиса.

5) Выявление циркулирующих антител класса IgG против антигенных 
компонентов межклеточной склеивающей субстанции эпидермиса в 
Сыворотке больного методом непрямой ИФ.

Благодаря последним достижениям в области изучения антигенов, 
ассоциированных с истинной пузырчаткой, в настоящее время стало 
возможным выполнять иммунохимические анализы, позволяющие чет­
ко дифференцировать пузырные дерматозы, а также различные фор­
мы истинной пузырчатки. За рубежом разработан и внедрен в клини­
ческую практику иммунноблотинговый анализ антител к антигенам, ас­
социированным с вульгарной и листовидной пузырчаткой.

ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНЫЙ ДИАГНОЗ

Вульгарную пузырчатку необходимо отличать от буллезного пем- 
фигоида Левера, буллезной формы герпетиформного дерматоза Дю­
ринга, буллезной разновидности многоформной эритемы, хронической
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семейной доброкачественной пузырчатки, доброкачественной неакан­
толитической пузырчатки слизистой оболочки только полости рта, аф­
тозного стоматита, токсического эпидермального некролиза Лайелла, 
листовидной, вегетирующей, эритематозной форм пузырчатки, индуци­
рованного пемфигуса, транзиторного акантолитического дерматоза 
Гровера.

Буллезная форма герпетиформного дерматоза Дюринга отли­
чается от вульгарной формы пузырчатки следующим:
1) заболевание поражает лиц любого возраста, в том числе и детей;
2) характерно развитие напряженных мелких пузырей преимуществен­

но на эритематозном фоне, имеющих склонность к группировке, цик­
лическому приступообразному течению, сопровождающих-ся зудом и 
жжением;

3) очень редко поражается слизистая полости рта;
4) в мазках-отпечатках со дна эрозий не обнаруживаются акантолитиче­

ские клетки, но в большом количестве содержатся эозинофилы;
5) симптом Никольского отрицательный;
6) при гистологической исследовании обнаруживают в основном подэ­

пидермальные пузыри, реже внутриэпидермальные;
7) иммуноглобулины класса А локализуются в дермо-эпидермальной 

зоне или в сосочковом слое дермы;
8) проба Ядассона положительная.

Буллезная разновидность многоформной экссудативной эри­
темы отличается следующим признаками:
1) острое клиническое течение;
2) наличие буллезных элементов с зоной эритемы по периферии, отеч­

ных эритематозных округлых очагов поражения с западением в цент­
ре и общими явлениями (недомогание, подъем температуры, артрап- 
гия);

3) при поражении слизистой полости рта имеются болезненные афты;
4) симптом Никольского отрицательный;
5) акантолитические клетки не обнаруживаются;
6) гистологически отмечается подэпидермальное расположение пузы­

рей.

ЛЕЧЕНИЕ

Возможность лечения больных акантолитической пузырчаткой поя­
вилось лишь с середины 50-х годов нынешнего столетия, когда были 
созданы глюкокортикостероидные гормоны и цитостатические препара­
ты. До эры глюкокортикоидных гормонов смертность больных истинной 
пузырчаткой составляла 100%.
1) Лечение начинают с ударных доз (60-90-120 мг преднизолона в сут­

ки), Обычно при активном распространенном процессе адекватная
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доза препарата составляет 12 таблеток (60 мг в сутки) и 60 мг пред- 
низолона (2 ампулы), вводимого парентерально. Первично избранная 
максимальная доза препарата должна сохраняться до наступления 
выраженного терапевтического эффекта и эпителизации эрозий. 
Сроки применения высоких доз глюкокортикоидов составляют 10-15 
дней. При достижении эффекта дозу гормона снижают каждые 5-10 
дней на 5-2,5 мг в пересчете на преднизолон. Поддерживающую кор­
тикостероидную терапию необходимо проводить перманентно года­
ми даже при развитии осложнений, вызванных применением кортико­
стероидов.

2) Отмечен положительный терапевтический эффект при одновремен­
ном назначении иммунодепрессантов (метотрексат, азатиоприн, цик- 
лофосфамид, циклоспорин). Большинство ученых рекомендует под­
ключать цитостатики в период поддерживающей терапии глюкокорти­
коидами.

3) Иногда эффективны препараты золота в виде внутримышечных инъ­
екций тимолата натрия по 25-50 мг 1 раз в неделю.

4) Хорошие результаты получены при комбинации кортикостероидной 
терапии с гепарином, который вводят по 10 000 ЕД 2 раза в день вну­
тримышечно в течение 15 дней или подкожно по 5000 ЕД 4 раза в 
день с последующим снижением дозы каждые 7-8 дней до 5000 ЕД 
один раз в день.

5) Плазмаферез и гемосорбция (с целью элиминации из организма цир­
кулирующих аутоантител).

6) Разработан оригинальный комплексный подход к лечению больных 
пузырчаткой. Он заключается в назначении с первого дня лечения, 
помимо кортикостероидов, экстракорпоральной детоксикации (гемо­
сорбции, плазмафереза), ингибиторов протеиназ (контрикал, эпси­
лон-аминокапроновая кислота), кверцетина и с 7-8-го дня лечения в 
течение 1 мес - антилимфоцитарного гамма-глобулина, азатиоприна 
в сочетании с доксициклином.

7) Для повышения защитных сил организма и ослабления побочного 
действия глюкокортикоидов и цитостатиков, используются инъекции 
ДНК-азы, противокоревого гамма-глобулина, интерферона, перели­
вание крови, продигиозан, инъекции витаминов группы В.

8) Антистафилококковая плазма по 200 мл через день, 3-4 процедуры 
на курс.

9) Лазеротерапия (гелий-неоновый лазер) на эрозивные участки с пред­
варительным смазыванием очага масляным раствором витамина А 
за 2 часа до облучения.

10) Наружные методы методы лечения: кортикостероидные кремы, ани­
линовые красители - метиленовый синий, бриллиантовый зеленый, 
жидкость Кастеллани). Теплые ванны из слабого раствора перманга­
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ната калия (1:6000-1:8000); борной кислоты, соды с добавлением 
0,25%-ного раствора новокаина, танин.

Профилактика рецидивов. Регулярно, не реже одного раза в 2-3 
недели, контролировать уровень сахара в крови и моче, протромбин, 
АД, назначать прием препаратов калия, кальция, витаминов.

Трудоспособность: при высоких поддерживающих дозах кортико­
стероидов или при низких дозах, но тяжелой физической работе или 
при работе, требующей большого нервно-эмоционального напряжения, 
связанной с частыми командировками, необходимо больного направить 
на ВТЭК для определния ему III или II группы инвалидности.

Санаторно-курортное лечение. Санатории нервно-сосудистого и 
желудочно-кишечного профиля. Категорически противопоказана инсо­
ляция. Все больные акантолитической пузырчаткой в период амбула­
торного лечения бесплатно получают глюкокортикоиды и другие лекар­
ственные препараты.

ГЕРПЕТИФОРМНЫЙ ДЕРМАТОЗ ДЮ РИНГА

Герпетиформный дерматоз Дюринга (ГДД) был известен еще в на­
чале XVIII века. Подробное описание заболевания с выявлением ряда 
дополнительных симптомов и в ряде случаев со смертельным исходом 
принадлежит L.Brocq [1888].

ЭТИОЛОГИЯ И ПАТОГЕНЕЗ

До настоящего времени остаются невыясненными. Выдвигались 
следующие теории: неврогенная, эндокринная, инфекционная и другие, 
которые имеют в настоящее время лишь исторический интерес.

По современным представлениям ГДД являете^ полиэтиологичес- 
ким синдромом, развивающимся у лиц, страдающих изменением тонко­
го кишечника с нарушением процессов всасывания, т.е. синдромом 
мальабсорбции и последующим формированием иммуноаллергических 
реакций.

КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА

Заболевание обычно начинается с субъективных ощущений (пока­
лывание, жжение, зуд). Высыпания характеризуются истинным поли­
морфизмом. Среди первичных элементов можно выделить следующие:
1. Уртикароподобные эритематозные элементы.
2. Напряженные пузырьки на отечном эритематозном основании, 

имеющие выраженную тенденцию к группировке и герептиформное 
расположение. Вскрываясь, они образуют эрозии на отечном фоне, 
по периферии которых видны обрывки покрышек пузырьков. На по­
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верхности эрозий образуются корки, под которыми быстро наступает 
эпителизация.

3. Пузырная форма ГДД, которая возникает чаще у пожилых лиц и ха­
рактеризуется развитием напряженных пузырей на фоне описанных 
выше элементов.

В содержимом пузырьков обнаруживают эозинофилы (10-30), хара­
ктерна также эозинофилия в крови. Акантолитические клетки в содер­
жимом пузырей отсутствуют. Симптом Никольского отрицательный. 
Для ГДД характерно неопределенно длительное циклическое течение 
заболевания. Неполные ремиссии короткие. Поражения слизистых обо­
лочек встречаются у одной трети больных.

Гистопатологическая картина характеризуется подэпидермаль­
ным расположением пузырька или пузыря. Эпидермис над пузырем не 
изменен. Патогномоничным патогистологическим признаком ГДД явля­
ется развитие микроабсцессов, в которых имеются эозинофильные гра- 
нулоциты и накапливается фибрин. Дерма отечна; в ней имеется вос­
палительный инфильтрат, состоящий преимущественно из эозинофи- 
лов.

Прямой метод ИФ позволяет выявить фиксированные IgA в дермо­
эпидермальной зоне или в сосочковом слое дермы.

ДИАГНОЗ

1. Наличие подэпидермальных пузырей на гиперемированном отечном 
основании, сопровождающихся чувством жжения, зудом, наличием 
наряду с пузырями пятнистых, уритикароподобных и везикулезных 
элементов, отличающихся группировкой и герпетиформным располо­
жением сыпи.

2. Циклическое хроническое течение заболевания.
3. Эозинофилия в пузыре и нередко в крови.
4. Отсутствие акантолитических клеток.
5. Отрицательный симптом Никольского.
6. Повышенная чувствительность к препаратам йода (диагностичесая 

компрессная проба с мазью, содержащей 50% йодида калия - проба 
Ядассона).

7. Наличие фиксированных IgA в дермо-эпидермальной зоне или в со­
сочковом слое дермы.

ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНЫЙ ДИАГНОЗ

ГДД следует дифференцировать от вульгарной пузырчатки, листо­
видной пузырчатки, буллезной многоформной экссудативной эритемы, 
буллезного пемфигоида Левера, буллезных токсидермий.
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ЛЕЧЕНИЕ

1. Препараты сульфонового ряда: диаминодифенилсульфон (ДДС, дап- 
сон, авлосульфон), диуцифон и др. ДДС применяется по 200 мг в сут­
ки в течение 5-дневных циклов с перерывом 2 дня (2-4 цикла). Диуци­
фон (соединение ДДС и 6-метилурацип) назначается по 0,1-0,2 г в 
день пятидневными циклами с однодневным перерывом.

2. Серосодержащие препараты с антиоксидантными свойствами: липо- 
евая кислота, метионин, этамид.

3. Унитиол внутримышечно по 10 мл № 10-15.
4. При буллезном варианте ГДД - глюкокортикоиды в средних дозах 40- 

50 мг в сутки в течение 2-3 недель с постепенным снижением дозы.
5. Колхицин по 0,6 мг 3 раза в сутки в течение 3-4 недель.
6. Безглютеновая диета, т.е. исключение из пищи пшеницы, риса, овса, 

ржи, ячменя, проса и других злаков. Гипохлоридная диета, а также 
исключить продукты, в которых может содержаться йод (морская ры­
ба и др.).

7. Наружные средства: фукорцин, водный раствор анилиновых красите­
лей, кортикостероидные мази, аэрозоли, теплые ванны с пермангана­
том калия.
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Лекция 5

БОЛЕЗНИ СОЕДИНИТЕЛЬНОЙ 
ТКАНИ (КОЛЛАГЕНОЗЫ)

Из заболеваний этой группы наибольшее значение для дерматоло­
гов имеют красная волчанка, склеродермия и дерматомиозит.

КРАСНАЯ ВОЛЧАНКА
Красная волчанка (lupus erythematodes; син.: эритематоз) - аутоим­

мунное заболевание с поражением соединительной ткани, при котором 
образуются аутоантитела и иммунные комплексы, откладывающиеся в 
стенках мелких сосудов и под базальной мембраной эпидермиса, а 
также характеризующееся выраженной фоточувствительностью и эри­
тематозными высыпаниями на коже и слизистых.

ЭТИОЛОГИЯ И ПАТОГЕНЕЗ

Этиология и патогенез заболевания до сих лор окончательно не 
выяснены. Имеются следующие теории и концепции этиологии и пато­
генеза красной волчанки: вирусная, иммунологическая, аутоиммунная, 
генетическая, иммуногенетическая, нейрогуморапьная.

Наиболее распространенной из гипотез происхождения красной 
волчанки является аутоиммунная, согласно которой в организме обра­
зуются различные аутоантитела и иммунные комплексы, отклады­
вающиеся под базальной мембраной эпидермиса и в стенках мелких 
сосудов. Подтверждением аутоиммунного генеза заболевания служит 
часто наблюдаемая ассоциация красной волчанки с другими аутоим­
мунными патологическими состояниями, в частности, с герпетиформ- 
ным дерматозом Дюринга, пемфигоидом, пемфигусом, склеродермией, 
дерматомиозитом, синдромом Шарпа (смешанной болезнью соедини­
тельной ткани).

Роль генетических факторов в патогенезе красной волчанки под­
тверждается семейными случаями заболевания, развитием болезни у
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однояйцевых близнецов, ассоциацией патологии с некоторыми антиге­
нами тканевой гистосовместимости: HLA - В5, В8, В15, Bw35, А1, АЗ, 
А10, А11, А18, DR2, DR3.

Иммунологические нарушения при красной волчанке проявляются 
угнетением Т-кпеточного иммунитета (Т-супрессоров) и повышенной 
активностью В-клеток. Но указанные изменения возникают вторично, на 
базе генетического предрасположения, благодаря чему происходят со­
матические мутации стволовых лимфоидных клеток. На этом фоне 
различные экзогенные и эндогенные факторы (ультрафиолетовые лу­
чи, хроническая очаговая стрептококковая инфекция, лекарственная 
непереносимость, переохлаждение,: вирусная инфекция, аутоаллергия) 
провоцируют включение аутоиммунного механизма с образованием ан­
тител, направленных против соединительной ткани.

Предположение о вирусной природе красной волчанки позволили 
сделать электронно-микроскопические данные, с помощью которых 
были выявлены деструктивные изменения в сосудах кожи, почек, мыш­
цах и эндоцитоплазматические тубулярные вирусоподобные образова­
ния, сходные со структурами парамиксовирусов.

КЛАССИФИКАЦИЯ И КЛИНИКА

До настоящего времени общепризнанной классификации клиничес­
ких форм красной волчанки не существует. Со времен Капоши в дерма­
тологии используется классификация, основанная на остроте течения 
процесса. Различают следующие формы:

• хроническая красная волчанка:
=> дискоидная (ограниченная)

диссеминированная (множественная)
• острая системная красная волчанка

Дискоидная красная волчанка - наиболее часто встречающаяся 
форма заболевания. Возникает в молодом возрасте, у женщин в 2 раза 
чаще, чем у мужчин. Процесс развивается в весеннее или летнее вре­
мя года после инсоляции, обморожения, механической травмы. Излюб­
ленная локализация - кожа открытых участков, особенно выступающие 
части лица: спинка носа и прилегающие участки щек, лоб, а также воло­
систая часть головы, ушные раковины, красная кайма губ, область де­
кольте. Характерна триада симтомов: эритема, гиперкератоз, атро­
фия.

Течение процесса стадийное:
I. Стадия - эритематозная - появляются мелкие, слегка отечные, рас­

тущие по периферии пятна, четко контурированные. Цвет их розо­
вый, иногда с лиловым оттенком и телеангиэктазиями в центре. Рас-
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пространяясь и сливаясь, очаги по очертаниям напоминают бабочку, 
спинка которой располагается на носу, а крылья на щеках.

II. Стадия - гиперкератозно-инфильтративная Основание очагов по­
ражения инфильтрируется, в центре появляются мелкие асбестовид­
ные, плотно сидящие чешуйки. При снятии чешуйки с внутренней сто­
роны видны чешуйки-шипики, как гвозди из отрывающегося каблука 
(симптом “дамского каблука”). При нажатии на очаг или соскаблива­
нии чешуек отмечается болезненность за счет раздражения шипика- 
ми нервных окончаний в фолликуле (симптом Бенье-Мещерского).

III. Стадия - атрофическая - в центре очага поражения формируется ат­
рофия. Кожа истончена, депигментирована, с множественными теле­
ангиэктазиями. По периферии сохраняются инфильтрация и гипер­
пигментация. На волосистой части головы в результате рубцевидной 
атрофии остается стойкое облысение.

Основными гистологическими признаками дискоидной красной 
волчанки являются гиперкератоз, атрофия мальпигиевого слоя, гидро- 
пическая дистрофия клеток базального слоя, отек и расширение сосу­
дов в верхней части дермы, наличие преимущественно лимфоцитар­
ных инфильтратов, располагающихся главным образом вокруг придат­
ков кожи. В эпидермисе наблюдаются умеренно выраженный гиперке­
ратоз, вакуольная дистрофия клеток базального слоя, резкий отек 
верхних слоев дермы с периваскулярными лимфогистиоцитарными 
инфильтратами. В дальнейшем наступает более глубокая дезоргани­
зация соединительной ткани - фибриноидное набухание, в основе ко­
торого лежит деструкция коллагена и межуточного вещества, сопро­
вождающаяся резким нарушением сосудистой проницаемости.

Системная красная волчанка представляет собой аутоиммунное 
полисиндромное системное заболевание соединительной ткани и со­
судов, характеризующееся образованием множества антител к соб­
ственным клеткам и их компонентам и развитием иммунокомплексного 
воспаления с повреждением многих органов и систем (люпус-нефрит, 
люпус-пневмонит, волчаночный менингоэнцефалит, люпус-артрит, по­
лисерозиты - плеврит, перикардит).

Поражения кожи и слизистых оболочек является наиболее частым 
синдромом системной красной волчанки и проявляется многочислен­
ными изменениями:
• эритематозные пятна различной формы и величины, располагаются 

на лице (по типу “бабочки” на носу и щеках), шее, груди, в области 
локтевых, коленных, голеностопных суставов;

• островоспалительные уртикарно-везикулезные, буллезные, геморра­
гические высыпания, сетчатое ливедо с изъязвлениями;

• телеангиэктатические или геморрагические пятна на коже кистей, в 
области подушечек пальцев, на подошвах;
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• трофические нарушения - сухость кожи, выпадение волос, ломкость, 
хрупкость ногтей;

• люпус-хейлит - выраженное покраснение губ с сероватыми чешуйка­
ми, корочками, эрозиями, с последующим развитием атрофии на 
красной кайме губ;

• энантема слизистой оболочки полости рта - участки эритемы с ге­
моррагиями и эрозиями;

• на слизистой оболочке полости рта и носа - эрозивные, язвенные 
очаги, белесоватые бляшки, эритематозные пятна, возможна перфо­
рация перегородки носа.

Диагностика системной красной волчанки основывается на клини­
ческой картине (особенно значимы эритема-бабочка, наличие очагов 
дискоидного типа, синдром Рейно, алопеция, изъязвления слизистой 
оболочки рта, фотосенсибилизация, артрит без деформации суставов, 
полисерозиты, психоз или судороги), а также на лабораторных данных 
(LE-клетки, высокие титры антинуклеарных антител и антител к на­
тивной ДНК, панцитопения).

ДИАГНОЗ

I. Клинические признаки; эритема, фолликулярный гиперкератоз, атро­
фия.

II. Вспомогательное значение имеют указания на повышенную фоточув­
ствительность, провоцирующие факторы (инсоляция, УФО, отморо­
жение, травма).

III. Лабораторные данные: анемия, лейкопения, лимфопения, высокая 
СОЭ, гипергаммаглобулинемия, гипергаптоглобулинемия, наличие 
антиядерных антител и LE-клеток).

IV. В трудных случаях - гистологическое и особенно иммуноморфологи- 
ческое исследование.

ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНЫЙ ДИАГНОЗ

Дифференциальный диагноз при поражении кожи лица проводят с 
псориазом, розацеа, папуло-некротическим туберкулезом кожи, лей­
шманиозом, бугорковым сифилидом. При локализации очагов поарже- 
ния на волосистой части головы дифференциальный диагноз проводят 
с микозами, псориазом, очаговой алопецией, псевдопелладой, себо­
рейной экземой.

ЛЕЧЕНИЕ

1. Основные препараты - аминохинолоновые - хингамин, резохин, хло- 
рохин, делагил, плаквенил. Они обладают фотозащитными свойства­
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ми, предупреждают полимеризацию ДНК и РНК, подавляют реакции 
образования антител и иммунных комплексов, трансформацию лим­
фоцитов, связывание нуклеопротеинов. Их противовоспалительное 
действие основано на подавлении реакции гидролитических фермен­
тов, стабилизации лизосом, нарушении синтеза простагландинов, 
блокировании хемотаксиса, антигистаминном эффекте. Препараты 
назначают по 250 мг 2 раза в сутки циклами по 10 дней с 5-дневными 
перерывами (до 20-25 г). По мере стихания процесса дозу умень­
шают до 1 таблетки в сутки. Продолжительность лечения составляет 
2-3 мес.

2. Иммунокорригирующие средства (тактивин, декарис, апилак, мета- 
цил, нуклеинат натрия). Тактивин или тималин вводят подкожно или 
внутримышечно через день (на курс 10 инъекций) для повышения 
иммунитета и достижения противовоспалительного эффекта. Имму­
номодулирующий эффект дает апилак по 0,01 г 3 раза в сутки в те­
чение 10 дней.

3. При нарушениях липидного обмена с патологией печени - эссенциале 
внутривенно по 5 мл ежедневно в течение 15-20 дней.

4. Комплексоны: унитиол (внутримышечно), пентацин (внутривенно).
5. При системной красной волчанке основными препаратами являются 

глюкокортикостероиды (преднизолон, дексаметазон, триамцинолон) 
по 100-120 мг в сутки, иногда в сочетании с цитостатиками 
(азатиоприн) по 50 мг 2 раза в день в течение 20 дней. Одновремен­
но назначают альмагель, фосфолюгель или маалокс по 1 мерной 
ложке перед приемом гормонов, панангин по 1 таблетке 3 раза в 
день.

6. Наружная терапия: кортикостероидные мази - синалар, флуцинар, 
фторокорт, целестодерм, сульфодекортем - на очаги поражения на 
ночь. Внутрикожное обкалывание гидрокортизоном или 5-10%-ным 
раствором резохина или хингамина; криотерапия жидким азотом или 
снегом угольной кислоты. Фотозащитные кремы (мази, пасты) - при 
выходе на работу. В яркие солнечные дни необходимо использовать 
зонтик или шляпу с широкими полями, фотозащитные очки.

Больным дискоидной красной волчанкой в весенне-летнее время 
года показан профилактический прием препаратов хинолонового ряда 
(делагил по 1 таблетке через день или плаквенил по 1 таблетке еже­
дневно). Больные должны находиться на диспансерном наблюдении 
дерматолога и ревматолога.

Прогноз при системной красной волчанке остается в целом небла­
гоприятным, хотя адекватное современное лечение значительно уве­
личивает продолжительность жизни больного. Больные должны нахо­
диться под диспансерным наблюдением ревматолога.
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Склеродермия - аутоиммунное заболевание, которое характеризу­
ется системным поражением соединительной ткани с преобладанием 
фиброзно-склеротических и сосудистых нарушений по типу облитери­
рующего эндартериолита с распространенными вазоспастическими из­
менениями, развивающимися преимущественно, в ‘ коже и подкожной 
клетчатке.

ЭТИОЛОГИЯ И ПАТОГЕНЕЗ

Этиология склеродермии окончательно не установлена. Предпола­
гается мультифакториальное наследование. В развитии заболевания 
имеют значение перохлаждения, простудные заболевания, травмы, эн- 
докринопатии, заболевания нервной системы.

Патогенез склеродермии связывают с обменными, сосудистыми и 
иммунными нарушениями. Нарушение метаболизма соединительной 
ткани проявляется гиперпродукцией коллагена фибробластами, повы­
шенным содержанием оксипролина в плазме крови и моче, нарушени­
ем соотношения растворимой и нерастворимой фракций коллагена и 
накоплением в коже меди.

Особое патогенетическое значение при склеродермии придают из­
менениям микроциркуляции. В их основе лежат поражения преимуще­
ственно стенки мелких артерий, артериол и капилляров, пролиферация 
и деструкция эндотелия, гиперплазия интимы, склероз.

В последние годы склеродермию рассматривают как аутоиммунное 
заболевание, при котором в основе нарушений лежит взаимодействие 
аутоантигенов с лимфоидными клетками.

КЛАССИФИКАЦИЯ

Различают две основные формы склеродемии: системную 
(поражаются кожа и некоторые внутренние органы) и очаговую 
(ограниченную). Наиболее приемлемой в практическом плане является 
классификация очаговой склеродермии, основанная на клиническом 
принципе [С.И. Довжанский, 1979]
I. Бляшечная форма и ее варианты:

• индуративно-атрофическая (Вильсона);
• поверхностная “сиреневая” (Гужеро);
• келоидоподобная;
• узловатая глубокая;
• буллезная (эрозивно-язвенная);
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• генерализованная.
II. Линейная форма (полосовидная):

• саблевидная (по типу “удара саблей”);
• лентовидная;
• зостериформная.

III. Склероатрофический лихен Цумбуша (болезнь белых пятен).
IV. Идиопатическая атрофодермия Пазини-Пьерини.

Системная склеродермия включает кожный и внекожные синдромы. 
Кожный синдром:

• склеродактилия;
• акросклероз;
• диффузно-генерализованный тип;
• синдром Тибьержа-Вейссенбаха.

Внекожные синдромы: мышечно-суставной, желудочно-кишечный, 
легочный, сердечно-сосудистый, почечный, неврологический.

КЛИНИКА

Склеродермия является хроническим длительно протекающим за­
болеванием с постепенной сменой характерных клинических стадий 
патологического процесса кожи: плотного отека, уплотнения вплоть 
до затвердения или склероза и атрофии вследствие дегенеративно­
склеротического поражения соединительной ткани и облитерации ар- 
териол.

Ограниченная склеродермия проявляется вначале эритематозным 
отечным пятном бледно-розового или розовато-лилового цвета 
(стадия отека). Размер очагов - от просяного зерна до ладони и боль­
ше, границы нечеткие. Затем в центре пятно приобретает хрящевую 
или деревянистую плотность цвета слоновой кости (стадия уплотне­
ния). Кожа в очаге блестящая, рисунок сглажен, нарушены чувстви­
тельность, сало- и потоотделение, пушковые волосы не растут, кожа в 
складку не берется. По периферии очаг окружен фиолетовым ореолом 
(сиреневое кольцо), что указывает на активность процесса. В дальней­
шем фиолетовый ореол исчезает, уменьшается уплотнение в очаге, 
центральная часть бляшки несколько западает, на месте регрессиро­
вавших высыпаний остается гиперпигментация и атрофия (стадия ат­
рофии).

Бляшечная склеродермия локализуется на конечностях, шее, туло­
вище, иногда на лице в виде очагов неправильной формы. Возникает 
внезапно, незаметно. Обострения сменяются ремиссиями в течение 
нескольких месяцев или лет. В регрессивной стадии на месте пораже­
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ния образуются гиперпигментированные пятна. Для склеродермии ха­
рактерно наличие телеангиэктазий около очагов.

Линейная (полосовидная) склеродермия характеризуется пораже­
нием кожи лба или голени, напоминает рубец от удара саблей. Распо­
лагается по ходу нервных стволов или рефлексогенных зон Захарьина- 
Геда. Чаще болеют дети. Может сопровождаться с гемиатрофией лица 
Ромберга, которая сопровождается поражением половины лица с ат­
рофией дермы, гиподермы, жевательных и мимических мышц, хряще­
вой и костной ткани.

Болезнь белых пятен (пятнистая склеродермия, склероатрофи­
ческий лихен Цумбуша) располагается на коже шеи, груди, спины, пле­
чевого пояса, живота. Встречается чаще у женщин. Депигментирован- 
ные атрофические пятна размером с горошину локализуются вокруг 
волосяных фолликулов, блестящие, морщинистые, рисунок сглажен, 
могут сливаться и занимать большие участки кожи. Вокруг очагов на­
блюдается эритематозно-гиперпигментированный венчик.

Идиопатическая атрофодермия Пазини-Пьерини (син.: поверх­
ностная ограниченная склеродермия). На туловище, плечах, бедрах 
образуются слегка пигментированные цианотичные высыпания округ­
лой или овальной формы с незначительной атрофией. Они могут сли­
ваться между собой и образовывать очаги больших размеров с фес­
тончатыми краями.

Гистопатологическая картина. В стадии отека отмечается утол­
щение коллагеновых волокон, между которыми располагаются умерен­
но выраженные воспалительные инфильтраты, состоящие преимуще­
ственно из лимфоцитов. При вовлечении в процесс подкожного жиро­
вого слоя соединительнотканные перегородки его утолщаются в ре­
зультате воспаления и новообразования коллагеновых волокон, кото­
рые полностью его заменяют. В стадии уплотнения и склероза воспа­
лительные явления исчезают, и в дальнейшем пучки коллагеновых во­
локон становятся гомогенизированными и гиалинизированными. В на­
чале процесса они окрашиваются эозином интенсивно, а затем бледно. 
Клеточных элементов и сосудов очень мало, стенки последних утол­
щены, а просветы - сужены. Эпидермис изменен обычно очень мало, в 
воспалительной стадии он несколько утолщен, а в склеротической - ат­
рофичен.

Системная склеродермия - диффузное заболевание соединитель­
ной ткани с преобладанием фиброза и облитерирующей микроангиопа- 
тии, характеризующееся индуративными изменениями кожи, поражени­
ем опорно-двигательного аппарата, внутренних органов (легких, серд­
ца, пищеварительного тракта, почек), генерализованным вазоспастиче­
ским синдромом Рейно.

Системная или диффузная склеродермия (универсальная, генера­
лизованная, прогрессирующая) начинается чаще у женщин в детском



или юношеском возрасте с поражением кожи кистей, лица, а затем ко­
нечностей и туловища. Системной склеродермии предшествуют ин­
фекционные заболевания или умеренное лихорадочное состояние не­
ясной причины, зябкость, потливость, повторные ангины, повышенная 
чувствительность кистей к холоду, парестезии пальцев кистей (синдром 
Рейно), боли в мышцах и суставах, диспепсии, головные боли. Возмож­
но появление акроскпероза, иногда образуются многочисленные мно­
гочисленные подкожные известковые узелки с дальнейшим изъязвле­
нием. На коже лица, шеи, кистей появляются плотный отек, затем раз­
виваются уплотнение и склерозирование кожи. Впоследствии наступа­
ет ее атрофия и лицо приобретает маскообразный вид: складки сгла­
живаются, мимические движения отсутствуют, губы истончаются, во­
круг них образуются радиарные глубокие складки, похожие на полустя- 
нутый кисет, рот не закрывается, язык не высовывается из-за края зу­
бов, веки часто не смыкаются; нос истончается, кожа на его крыльях 
становится гладкой, натянутой, блестящей. Голос слабеет, становится 
как будто из глубины. Ушные раковины также заметно атрофируются, 
истончаются. Волосы постепенно выпадают, ногти истончаются, а за­
тем отделяются от ногтевого ложа. Уменьшается, а затем прекращает­
ся секреция потовых и сальных желез. Процесс нередко захватывает 
слизистую оболочку рта, язык, мягкое небо, гортань, пищевод, легкие и 
другие внутренние органы, а также мышцы, суставы, кости. Впоследст­
вии поражение может распространяться на весь кожный покров: пред­
плечья, плечи, туловище, бедра, голени и стопы. Кожа при этом стано­
вится восково-желтого цвета, на ней участки выраженной гиперпигмен­
тации чередуются с депигментированными очагами; отмечаются мно­
жественные телеангиэктазии. Подкожно-жировая клетчатка постепенно 
исчезает, кожа прирастает к подлежащим фасциям и становится непо­
движной над костями, в складку не берется. В результате наступает 
одеревение всего тела. Резко ограничиваются движения в суставах и 
даже дыхание, больной испытывает затруднение в приеме пище. Ино­
гда происходит отложение солей кальция в подкожной клетчатке в ви­
де узловатостей каменистой консистенции, которая вскрывается с об­
разованием фистул с крошковидными выделениями.

Состояние, проявляющееся кальцинозом, синдромом Рейно, эзо- 
фагопатией, склеродактилией и телеангиэктазиями получило название 
CREST-синдрома (по первым буквам симптомов). Этот синдром счи­
тают благоприятно протекающим вариантом системной склеродермии.

ДИАГНОСТИКА

Диагноз склеродермии не вызывает затруднений особенно при вы­
раженной клинической симптоматике. Диагностические признаки очаго­
вой склеродермии: ограниченное уплотнение и атрофия кожи в виде
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бляшек, полос или пятен. Диагностические признаки системной склеро­
дермии: прогрессивно развивающийся диффузный склероз и уплотне­
ние кожи, сопровождающийся системным поражением внутренних ор­
ганов; обнаружение в крови антинукпеарных факторов. .

Диагностика и лечение системной склеродермии представляет 
преимущественную компетенцию терапевтов-ревматологов.

ЛЕЧЕНИЕ

Современное лечение основывается на патогенезе заболевания с 
учетом основных клинических проявлений активности и варианта тече­
ния склеродермии.

Базисная терапия - лечение антифиброзными средствами (D- 
пеницилламин - купренил, бианодил, артамин; диуцифон; мадекассол; 
ферментативные препараты - лидаза, ронидаза. t D-пеницилламин 
(купренил) является основным антифиброзным средством, которое по­
давляет избыточный синтез коллагена фибробластами и аутоиммунное 
воспаление, что проявляется улучшением состояния кожи (уменьшение 
плотного отека и пигментации кожи) и облегчением проявлений син­
дрома Рейно. Мадекассол^(в таблетках или в виде мази) ингибирует 
синтез коллагена и стабилизирует лизосомальные мембраны. Диуци­
фон - противолепроматозный препарат - оказывает иммуномодули­
рующее и умеренное антифиброзное действие. Ферментативные пре­
параты (лидаза, ронидаза) воздействуют на систему гиалуроновая кис­
лота - гиалуронидаза и замедляют фиброзообразование.

Применение нестероидных противовоспалительных средств - 
вольтарен, бруфен, пироксикам, индометацин, метиндол-ретард.

Иммунодепрессантные средства - глюкокортикоиды, цитостатики 
(азатиоприн, метотрексат), аминохинолоны (делагил, плаквенил) - по­
давляют аутоиммунный воспалительный процесс в соединительной 
ткани, тормозят избыточное фиброзообразование.

Препараты, улучшающие микроциркуляцию, должны назначаться 
уже в самом начале заболевания (антагонисты кальция - коринфар, 
кордафен, верапамил; антиагреганты - курантил, трентал, аспирин, ре- 
ополиглюкин; простагландины - алпростадил; андекапин; солкосерил; 
ангиопротекторы - пармидин, продектин, кальция добезилат; никотино­
вая кислота.

Местная терапия склеродермии применяется для уменьшения вы­
раженности и прогрессирования фиброзных изменений кожи и сосудис­
тых нарушений. Применяются следующие виды местной терапии:

• аппликации ДМСО (диметилсульфоксида);
• электрофорез лидазы (ронидазы);
• фонофорез гидрокортизона, лидазы, теониколовой мази;
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• гелий-неоновое лазерное излучение;
• теплолечение (аппликации парафина, озокерита; лечебные гря­

зи);
• гипербарическая оксигенация;
•  пунктурная физиотерапия (акупунктура, КВЧ, фонопунктура);
• ванны - сероводородные, радоновые, йодбромные;
• массаж, лечебная физкультура.
Эфферентная терапия (гемосорбция, плазмаферез) применяется 

при тяжелом течении заболевания и оказывает иммунокорригирующее 
действие, уменьшает выраженность интоксикации и фиброза.

При рациональном лечении ограниченных форм болезни обычно 
наступает клиническая ремиссия. Прогноз для жизни при очаговой 
склеродермии благоприятный, но для полного излечения сомнитель­
ный. Больные склеродермией должны находиться под постоянным на­
блюдением дерматолога и ревматолога, избегать физического и нерв­
ного перенапряжения, простудных заболеваний.

Больные системной склеродермией с поражением мышц, костей, 
суставов, а также внутренних органов, состоянием которых и опреде­
ляется прогноз, нуждаются в длительном лечении, нередко становятся 
инвалидами. В случаях тяжелого течения системной склеродермии 
возможен летальный исход.
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Лекция 6

ТОКСИДЕРМИЯ

Токсидермия - острое воспалительное поражение кожи, представ­
ляющее собой аллергическую реакцию на введение в организм ве­
ществ, обладающих сенсибилизирующими свойствами. Термин “токси­
дермии” (токсикодермии) условный, так как эти дерматозы чаще быва­
ют аллергическими. В зарубежной литературе понятие токсидермии ог­
раничено только лекарствеными экзантемами, которые развиваются в 
результате приема лекарств внутрь или парентерального введения.

ЭТИОЛОГИЯ И ПАТОГЕНЕЗ

Причинами развития таксидермий являются лекарственные препа­
раты, пищевые продукты, производственные и бытовые химические ве­
щества, обладающие аллергенными или токсическими свойствами.

Механизм развития токсидермии отличается от такового при дер­
матите: при дерматите аллерген проникает в кожу через эпидермис, 
при непосредственном контакте, а при токсидермии - гематогенно. Эти 
также объясняется возможное развитие общих явлений (лихорадка, го­
ловная боль, боли в животе) при токсидермии.

В основе токсидермии могут быть аллергические реакции по гумо­
ральному или клеточному типу. Тип I, анафилактоидный, вызывается 
IgE и проявляется, как правило, уртикарными высыпаниями. Тип II, ци­
тотоксический, вызывается IgG и IgM или комплементом и проявляется 
чаще пурпурозными высыпаниями. Тип III вызывается циркулирующи­
ми иммунными комплексами и проявляется чаще в виде сывороточной 
болезни. Тип IV, клеточный, замедленный тип, вызывается Т-лимфоци- 
тами и проявляется в виде контактного дерматита или экземы.

Кроме аллергических реакций токсидермия может проявляться об­
острением имеющегося дерматоза, осложнением дерматоза вторичной 
инфекцией или кандидозом; возникать вследствие перенасыщенности 
организма медикаментами или передозировкой препарата, а также ау­
тоиммунной реакции.
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Наиболее часто встречаются лекарственные токсидермии; второе 
место по частоте занимают пищевые токсидермии; редко наблюдаются 
профессиональные токсидермии.

Основные причины лекарственной токсидермии
[Новиков Д. К., 1991]:

• наследственная, генетически обусловленная предрасположенность;
• наличие других видов аллергии (бактериальной, поллиноза, пище­

вой);
• длительное применение больными лекарственных препаратов, осо­

бенно повторными курсами;
• применение депо-препаратов (бициллин);
• полипрагмазия (одновременное назначение большого числа лекарст­

венных препаратов из разных групп, продукты метаболизма которых 
могут усиливать аллергенное действие друг друга;

• высокая сенсибилизирующая активность препарата.

КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА

Клиническая картина таксидермий представлена всеми первичны­
ми элементами кожной сыпи, кроме бугорка и гумм. Клиника характери­
зуется обычно диссеминированными, симметричными высыпаниями, 
состоящими из пятнистых, папулезных, узловатых, везикулезных, бул­
лезных, пустулезных и папуло-пустулезных зудящих элементов. Токси- 
дермия представлена чаще мономорфной сыпью, реже полиморфной. 
Кожная сыпь может сочетаться с поражением видимо слизистых оболо­
чек, с нарушением общего состояния больного.

Существует определенная зависимость сыпей от того или иного 
медикамента. Так, эритематозные высыпания обычно вызываются ан­
тибиотиками, сульфаниламидами. Причиной развития фиксированной 
токсидермии служат пиразолоновые препараты (антипирин, анальгин, 
амидопирин), сульфаниламиды, барбитураты, салицилаты, хинин, йод, 
мышьяк, антигистаминные препараты. Эта форма токсидермии прояв­
ляется ярко-красными крупными пятнами с синюшным оттенком в цен­
тральной части.

Папулезные высыпания обусловлены применением хингамина, 
хинина, мышьяка, стрептомицина, тетрациклина, препаратов йода, рту­
ти, висмута, золота, сурьмы.

Пустулезные токсидермии обычно связаны с действием галоген­
ных препаратов - йода, брома, хлора, фтора; а также витаминов В12; 
лития, азатиоприна, фенобарбитуратов, изониазида. Сыпь состоит из 
пустул или из угрей - островоспалительных полушаровидных папул, в 
центре которых располагается пустула.
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Уртикарные высыпания обычно обусловлены антибиотиками пе­
нициллинового ряда, жаропонижающими средствами, сыворотками, 
вакцинами.

При везикулярных таксидермиях сыпь состоит из диссеминиро­
ванных везикул или микровезикул. Везикулярная сыпь связана с дейст­
вием препаратов мышьяка, висмута, золота, антибиотиков, барбитура­
тов, хинина, брома.

Узловатые таксидермии характеризуются образованием болез­
ненных островоспалительных узлов и возникают в результате действия 
сульфаниламидов, препаратов йода, брома, мышьяка, вакцин, произ­
водных лиразолона и салициловой кислоты, гризеофульвина, метотрек­
сата.

При буллезных таксидермиях клиническая картина разнообраз­
ная. Буллезная таксидермия может проявляться в виде многоформной 
экссудативной эритемы или эритродермии. Буллезные таксидермии 
возникают после приема антибиотиков, сульфаниламидов, барбитура­
тов, брома, йода. Токсидермии по типу многоформной экссудативной 
эритемы, в том числе буллезной, бывают связаны с отравлением бен­
зином, угарным газом, интоксикацией после укуса змей, желудочно-ки­
шечными расстройствами, почечными интоксикациями. Тяжелая разно­
видность буллезной экссудативной эритемы - синдром Стивенса-Джон­
сона - также может быть проявлением токсидермии, отличающейся 
резко выраженным преимущественным поражением слизистых оболо­
чек полости рта, глаз, гениталий.

Синдром Лайелла (син.: некролиз эпидермальный острый, некроз 
эпидермальный токсический, синдром “обожженной кожи”) - кожное за­
болевание из группы таксидермий. Выделяют 4 варианта поражений. 
При первом {инфекционном) - аллергическая реакция на инфекционный 
процесс, преимущественно на стафилококк, чаще встречается в дет­
ском возрасте. Второй вариант (лекарственный) - аллергическая реак­
ция на лекарства. При третьем варианте синдрома Лайелла 
(идиопатическом) - не установленная причина развития заболевания. 
Четвертый вариант - смешанный, таксико-аллергический, возникает 
при комбинации инфекции и лекарств.

Болезнь обусловлена, главным образом, лекарственными средст­
вами: сульфаниламидными препаратами, антибиотиками (пенициллин, 
стрептомицин, эритромицин, тетрациклин и др.), барбитуратами, произ­
водными пирозолона (бутадион, амидопирин), ацетилсалициловой ки­
слотой, инъекциями гамма-глобулина, пирогенала, противостолбнячной 
сыворотки. Предполагают аутоиммунный механизм развития процесса. 
Нередко при синдроме Лайелла выявляют антигены HLA-A2, А29, В12, 
Dr7. Первые признаки заболевания наблюдаются через несколько ча­
сов или 2-3 дня после приема лекарственного средства. Эти признаки 
могут проявляться умеренным воспалением век, конъюнктивы, слизи­
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стых оболочек рта, полости носа и половых органов, а также болезнен­
ностью кожи. Болезнь развивается внезапно с тяжелым общим состоя­
нием больного: слабость, повышение температуры тела до 39-41 °С, 
анорексия, прострация, высыпания по типу многоформной экссудатив­
ной эритемы. Сыпь сливается, образуя болезненные пятна с коричне­
вым оттенком, имеет тенденцию к распространению по всему кожному 
покрову, кроме волосистой части головы. Вскоре на это фоне или на 
видимо здоровой коже появляются признаки отслойки эпидермиса, про­
являющиеся симптомом “смоченного белья” (при прикосновении эпи­
дермис скользит и сморщивается под пальцами), пузырями с тонкой 
дряблой покрышкой, которые увеличиваются при надавливании на них. 
Эпидермис отслаивается (чаще в виде перчаток и носков) с образова­
нием обширных цианотично-красных эрозий, резко болезненных и кро­
воточащих при прикосновении к ним. Кожа приобретает вид ошпарен­
ной кипятком. Симптом Никольского резко положительный. Иногда в 
процесс вовлекаются слизистые оболочки верхних дыхательных путей 
(гортань, трахея, бронхи), пищеварительного тракта, мочевого пузыря, 
уретры. Наблюдаются выпадение волос, бровей, отделение ногтевых 
пластинок. Присоединение вторичной инфекции может привести к фор­
мированию рубцов на коже и слизистых оболочках рта, конъюнктивы, 
уретры, пищевода.

Различают три типа течения синдрома Лайелла: сверхострое с 
летальным исходом; острое с присоединением токсико-инфекционного 
процесса и вследствие этого с возможным летальным исходом; благо­
приятное. При благоприятном течении на 6-10-е сутки уменьшаются 
гиперемия, отечность кожи, постепенно эпителизируются эрозии и яз­
вы. Температура тела снижается до субфебрильной. На 3-4-й неделе 
на месте эрозий остаются бурые пигментированные пятна, заживают 
изъязвления. При тяжелой форме в течение первых 2-6 суток прогрес­
сивно увеличивается площадь поражения кожи и слизистых оболочек, 
появляются симптомы тяжелой патологии почек, легких, сердца. 
Смерть может наступить в связи с развивающимися токсическими по­
ражениями, обезвоживанием, анурией, комой.

ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ ПРИЗНАКИ

Диагностика медикаментозных токсидермий основывается на ал­
лергологическом анамнезе, клинической картине заболевания, аллерго­
логических пробах и иммунологических тестах. Диагностическими кри­
териями лекарственной токсидермии являются следующие признаки:
1. связь клинических проявлений с приемом лекарств;
2. отягощенный по аллергии личный или семейный анамнез;
3. хорошая переносимость препарата в прошлом;
4. исключение других видов побочного действия;
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5. наличие латентного периода сенсибилизации;
6. положительные аллергологические пробы:

• аппликационная;
• капельная;
• скарификационная;
•  внутрикожная;
• сублингвальная;
• интраназальная;
•  пероральная.

7. положительные иммунологические тесты:
•  РИГА (реакция пассивной гемагглютинации);
• прямой и непрямой тест дегрануляции базофилов или тучных 

клеток;
• показатель повреждения нейтрофилов;
• ИФА для определения антител класса IgG, IgM, IgE;
• РПМЛ (реакция подавления миграции лейкоцитов).

Среди лабораторных методов наиболее просты кожные аллергиче­
ские пробы, которые проводятся в определенной последовательности: 
вначале исследуются аппликационная или капельная пробы с мини­
мальной концентрацией препарата. Скарификационная проба может 
проводиться только при отрицательных аппликационной и капельной. 
Несмотря на сравнительную простоту кожные пробы имеют в диагно­
стике лекарственных таксидермий весьма ограниченное применение, 
что связано с малой чувствительностью или с опасностью для больно­
го.

Наиболее современными, чувствительными и безопасными для 
больного являются иммунологические методы лекарственной аллергии

ЛЕЧЕНИЕ

При все проявлениях медикаментозной таксидермии необходимо 
отменить все ранее применявшиеся препараты. Оставляют только 
препараты, необходимые по жизненным показаниям (инсулин - больно­
му диабетом, антибиотик - при сепсисе). У больных с лекарственной ал­
лергией бывает пищевая или аллергия к пищевым добавкам, поэтому 
им необходима основная гипоаллергенная диета, в которой ограничи­
ваются углеводы и исключаются продукты крайних вкусовых ощущений 
(соленое, кислое, горькое, сладкое), а также копчености, специи. При 
наличии пищевой аллергии назначается элиминационная диаета.

При относительно легких случаях медикаментозной таксидермии 
достаточно исключить препарат, назначить антигстаминные и другие 
антимедиаторные средства, чтобы исчезли симптомы. Антигистамин- 
ные препараты (димедрол, пипольфен, супрастин и др.) следует вво­
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дить предпочтительнее парентерально, чтобы быстрее получить эф­
фект. Если после этих мероприятий симптомы аллергии не исчезают, а 
даже имеют тенденцию к распространению, показано перентеральное 
введение глюкокортикоидов в средних дозах (60 мг преднизолона, 4-6 
мг дексаметазона, дексазона), а при необходимости и в больших дозах 
(90-120 мг преднизолона, 8 мг дексаметазона внутримышечно или внут­
ривенно капельно на физиологическом растворе или 5%-ном растворе 
глюкозы).

При средней тяжести медикаментозной токсидермии глюкокорти­
коиды приходится вводить повторно в течение суток, не реже чем через 
6 часов, учитывая скорость выведения. Только при достижении стойко­
го эффекта их можно отменить и перейти на другие методы терапии. 
При отсутствии эффекта от первого и особенно повторного введения 
преднизолона, которое проявляется усилением сыпи, ее генерализаци­
ей, необходимо увеличить дозу или заменить его другим гормональным 
препаратом, например, дексаметазоном.

Основой терапии тяжелых проявлений медикаментозной токси­
дермии (синдром Лайелла) являются высокие дозы глюкокортикоидов 
(100-150 мг преднизолона, суточная доза до 1200 мг). Инъекции не ре­
же, чем через 4-6 часов. Дополнительно назначается дезинтоксикаци- 
онная терапия (инфузионная - реополиглюкин или гемодез, плазма 
и/или альбумин, изотонический раствор хлорида натрия, раствор Рин- 
гера в 5%-ном растворе глюкозы; плазмаферез, гемосорбция), а также 
восстановление гемодинамики, баланса электролитов, кислотно-ще­
лочного резерва. Целесообразно применение ингибиторов протеиназ, 
кининов и комплемента. Используют эпсилон-аминокапроновую кисло­
ту, трасилол, контрикал, по показаниям гемостаза - гепарин; при гипер- 
калиемии - фуросемид. Наружное лечение заключается в орошении 
эрозий кортикостероидными аэрозолями (оксикорт, оксициклозоль), 
смазываяйи их водными растворами анилиновых красителей; на мокну­
щие эрозии назначают примочки с дезинфицирующими средствами (1- 
2%-ный раствор борной кислоты), а затем - кремы, масляные взбалты­
ваемые взвеси, ксероформную, 10%-ную дерматоловую, солкосерило- 
вую мази, мази с кортикостероидными гормонами (флуцинар, дипро- 
гент, целестодерм V, элоком). При поражении слизистых оболочек рта 
показаны вяжущие, дезинфицирующие и обезболивающие растворы: 
настой ромашки, раствор борной кислоты, буры, перманганата калия - 
для полосканий; водные растворы анилиновых красителей, раствор бу­
ры в глицерине. При поражении глаз применяют цинковые или гидро- 
кортизоновые капли.

ПРОФИЛАКТИКА

Для предотвращения лекарственной токсидермии необходимо про- 
: ведение двух групп мероприятий:
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=?ограничение возникновения сенсибилизации;
=>предупреждение аллергических реакций у  сенсибилизированных 

больных.
Для ограничение возникновения сенсибилизации и профилактики

осложнений у больных необходимо выполнять следующее:
• рациональное применение,и возможное исключение препаратов про­

лонгированного действия (бициллин и др.);
• ограничение полипрагмазии и длительного назначения лекарств;
• обоснованная схема-план лечения больного;
• не рекомендуется назначать несколько лекарств с одинаковым меха­

низмом действия;
• учитывать состояние клеток - ’’мишеней”, с которыми будет взаимо­

действовать препарат;
• учитывать нарушения функций органов (печень, почки), участвующих 

в биотрансформации и выделении лекарств;
• возможность реакций на антибиотики у больных микозами.

Больным с предрасположенностью к аллергическим реакциям на
лекарства рекомендуется соблюдать следующие условия:
• максимально ограничить и по возможности исключить применение’ 

любых химиотерапевтических средств;
• использовать физиотерапевтические и другие методы лечения;
• назначать препараты растительного или биологического происхожде­

ния;
• более безопасен пероральный путь применения лекарств, а также 

настоев, отваров, растительного сырья.

Общественная профилактика лекарственной токсидермии:
• своевременная санация очагов фокальной инфекции;
• лечение микозов стоп (они вызывают развитие поливалентной сенси­

билизации);
• санитарно-гигиенические и санитарно-технические меры по преду­

преждению профессиональной аллергии;
• уменьшение возможности сенсибилизации населения за счет пище­

вых продуктов, которые могут содержать антибиотики;
• ограничение введения сывороток и проведения вакцинаций с профи­

лактической целью;:
• ограничение местного применения на кожу и слизистые оболочки ан­

тибиотиков и других сильных лекарственных аллергенов.
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ВАСКУЛИТЫ КОЖИ
Васкулитами (ангиитами) кожи называют дерматозы, в клинической 

и патоморфологической симптоматике которых первоначальным и ве­
дущим звеном является неспецифическое воспаление стенок дермаль­
ных и гиподермальных кровеносных сосудов разного калибра.

Термин “ангиит" (от греч. angion - сосуд) признается в настоящее 
время этимологически более удачным, чем “васкулит” (от лат. vasculum 
- сосудик), так как при ангиитах поражаются сосуды разного калибра (от 
магистральных до капилляров), а не только самые мелкие. По своему 
содержанию термины “ангиит” и “васкулит” являются синонимами.

Этиология и патогенез васкулитов во многом еще остаются неяс­
ными. В последние годы все большее распространение получает тео­
рия иммунокомплексного генеза васкулитов, связывающая их возникно­
вение с повреждающим действием на сосудистую стенку осаждающих­
ся из крови иммунных комплексов. Роль антигена в зависимости от при­
чины васкулита, вероятно, выполняет тот или иной микробный агент, 
лекарственное вещество, собственный измененный белок, а антителом 
является соответствующий иммуноглобулин. Циркулирующие в крови 
иммунные комплексы при благоприятных условиях, исключающих или 
тормозящих их естественную элиминацию, осаждаются субэндотели­
ально в сосудистых стенках и вызывают их воспаление. К благоприят­
ствующим отложению иммунных комплексов моментам относят их уси­
ленное образование, длительную циркуляцию в кровяном русле, повы­
шение внутрисосудистого давления, замедление тока крови, наруше­
ния в системе иммунного гомеостаза. Среди этиологических факторов, 
приводящих к воспалению сосудистой стенки, чаще всего называют 
фокальную (реже общую) инфекцию, обусловленную стафилококком 
или стрептококком, микобактериями туберкулеза, энтерококками, дрож­
жевыми и другими грибами, вирусом гриппа. О сенсибилизирующем 
влиянии инфекции на сосудистые стенки свидетельствуют положитель­
ные резульТатБГвнутрикожных проб с соответствующими антигенами. 
Среди экзогенных сенсибилизирующих факторов при ангиитах особое 
место в настоящее время отводится лекарственным средствам, в пер­
вую очередь антибиотикам и сульфаниламидамГСущёственную роль в 
патогенезе васкулитов могут играть хронические интоксикации, эндок- 
ринопатии, различные виды обменных нарушений, а также повторные 
охлаждения, психическое и физическое перенапряжение, фотосенсиби­
лизация, артериальная гипертензия, венозный застой. Васкулиты кожи 
часто являются кожным синдромом различных острых и хронических 
инфекций (грипп, туберкулез, сифилис, лепра, иерсиниоз и др.), диф­
фузных болезней соединительной ткани (ревматизм, системная крас­
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ная волчанка, ревматоидный артрит и др.), криоглобулинемии, болез­
ней крови, различных опухолевых процессов.

В настоящее время насчитывают до 50 нозологических форм, от­
носящихся к группе васкулитов (ангиитов) кожи. Значительная часть 
этий нозологий имеет между собой большое клиническое и патоморфо­
логическое сходство, нередко граничащее с идентичностью, что следу­
ет иметь в виду при постановке диагноза. До сих пор нет единой обще­
принятой классификации васкулитов кожи, что объясняется недоста­
точной изученностью этиологии, патогенеза, клинического течения и 
ряда других вопросов, связанных с этой сложной группой дерматозов. 
Большинство клиницистов пользуются преимущественно морфологиче­
скими классификациями кожных васкулитов, в основу которых обычно 
берутся клинические изменения кожи, а также глубина расположения (и 
соответственно калибр) пораженных сосудов. Для практических целей 
разработана рабочая классификация васкулитов (ангиитов) кожи [О.Л. 
Иванов, 1997].

Таблица 1. КЛАССИФИКАЦИЯ И ОСНОВНЫЕ КЛИНИЧЕСКИЕ СИМПТОМЫ 
ВАСКУЛИТОВ (ангиитов) КОЖИ

Клиническая форма Синонимы, идентичные болезни 
и синдромы

Основные проявления

/. Дермальные ангииты
1. Полиморфный дер­
мальный ангиит:

Болезнь Гужеро-Рюитера. Артериолит Рюите- 
ра. Синдром Гужеро-Дюперра. Дермальный 
некротизирующий васкулит. Аллергический кож­
ный васкулит. Гиперсенситивный ангиит

уртикарный тип Уртикарный васкулит. Неклассифицируемый тип 
артериолита Рюитера

Воспалительные пятна, 
стойкие волдыри

геморрагический тип Геморрагический васкулит. Анафилактоидная 
пурпура Шенлейна-Геноха. Капилляротоксикоэ. 
Геморрагический тип артериолита Рюитера. 
Геморрагический лейкоцитокластический мик­
роб ид Мишера-Шторка. Аллергическая пурпура. 
Криоглобулинемическая пурпура

Петехии, отечная пурпура 
(“геморрагические волдыри", 
"пальпируемая пурпура"), 
экхимозы, геморрагические 
пузыри

папулонодулярный тип Нодулярные дермальные аллергиды Гужеро Воспалительные узелки и 
бляшки, мелкие отечные 
поверхностные узлы

папулонекротический
тип

Некротический нодулярный дерматит Вертера- 
Дюмлинга. Парапсориаз Мухи-Хабермана. Ат­
рофирующий папулез Дегоса.

Воспалительные узелки с 
пустулой или некрозом в 
центре, "штампованные" 
рубчики

пустулезно-язвенный тип Язвенный дерматит. Гангренозная пиодермия Веэикуло-пустулы, эрозии, 
язвы, рубцы

некротически-язвенный
тип

Некротическая пурпура. Гангренозная пурпура. 
Молниеносная пурпура.

Геморрагический некроз, ге­
моррагические пузыри,язвы

полиморфный ТИЛ Трехсимптомный синдром Гужеро-Дюперра. 
Полиморфно-нодулярный тип артериолита Рюи­
тера

Чаще сочетание волдырей, 
пурпуры и поверхностных 
мелких узлов. Сочетание 
элементов любых типов

2. Хроническая пигмент­
ная пурпура

Геморрагически-пигментные дерматозы. Пиг­
ментно-пурпурный дерматоз. Болезнь Шамбер- 
га-Майокки

петехиальный тип Стойкая прогрессирующая пигментная пурпура 
Шамберга. Болезнь Шамберга.

Петехии, пятна гемосидеро­
за

телеангиэктатический Телеангиэктатическая пурпура Майокки. Дуго- Петехии, пятна гемосидеро-
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ТИП образная пурпура Турена, за. телеангиэктазии
лихеноидный тип • Пигментный пурпурозный лихеноидный ангио- 

дермит Гужеро-Блюма : ,ч.
Петехии, пятна гемосидеро­
за, телеангиэктазии, лихе- 
ноидные папулы

экзематоидный тип Экзематоидная пурпура Дукаса-Капенатакиса 
Зудящая пурпура Левенталя

Петехии, пятна гемосидеро­
за, лихенификация, чешуе- 
корки, застойная эритема

II. Дермо-гиподермальные ангииты
1, Нодозный артериит Доброкачественный узелковый периартериит Глубокие узелки по ходу 

сосудов, узлы
2. Ливедо-ангиит Ливедо-ааскулит, Кожная форма узелкового 

периартериита. Некротизирующий васкулит. 
Ливедо с узлами. Ливедо с изъязвлениями.

Сетчатое ветвистое ливедо, 
узлы в области пятен ливе­
до, некрозы, язвы, рубцы

III. Гиподврмальные ангииты
1 . Узловатая эритема Узловатый васкулит. Узловатый ангиит Узлы (чаще на голенях)
острая Острый узловатый ангиит Отечные ярко-красные узлы 

артралгии, лихорадка
подострая
(мигрирующая)

Мигрирующая узловатая эритема Беверстед-та 
Варибельный гилодермит Вилановы-Пинь-ола. 
Подострый мигрирующий нодулярный паннику- 
лит. Болезнь Вилановы

Плоский узел, растущий по 
периферии и разрешающий 
ся в центре. Узлы подостро­
го течения с умеренными 
общими явлениями

хроническая Узловатый васкулит Рецидивирующие язвы без 
выраженных явлений

2, Хронический узлова­
то-язвенный ангиит

Нетуберкулезная индуративная эритема Ноду­
лярный васкулит Монтг'омери-О'Лири-Баркера

Плотные узлы с изъязвле­
нием, втянутые рубцы

IV. Смешанные и переходные формы

КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА РАЗЛИЧНЫХ ВАСКУЛИТОВ КОЖИ

Клинические проявления кожных васкулитов чрезвычайно многооб­
разны. Однако существует целый ряд общих признаков, объединяющих
клинически эту группу дерматозов:
• воспалительный характер изменения кожи;
• склонность высыпаний к отеку, кровоизлиянию, некрозу;
• симметричность поражения;
• полиморфизм элементов сыпи (обычно эволюционный);
•■ первичная или преимущественная локализация на нижних конечно­

стях (чаще на голенях);
• наличие сопутствующих сосудистых, аллергических, ревматиче­

ских, аутоиммунных и других системных заболеваний;
• нередкая связь с предшествующей инфекцией или лекарственной 

непереносимостью;
• течение острое или с периодическими обострениями.
^  Полиморфный дермальный ангиит, как правило, имеет хрониче­
ское рецидивирующее течение и отличается чрезвычайно разнообраз­
ной морфологической симптоматикой, что и породило его путанную и 
обильную номенклатуру. Высыпания первоначально появляются на го­
ленях, но могут возникать и на других участках кожного покрова, реже - 
на слизистых оболочках. Наблюдаются волдыри, геморрагические пят­
на различной величины, воспалительные узелки и бляшки, поверхност­
ные узлы, папулонекротические высыпания, пузырьки, пузыри, пустулы,
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эрозии, поверхностные некрозы, язвы, рубцы. Высыпаниями иногда со­
путствуют лихорадка, общая слабость, артралгии, головная боль. Поя­
вившаяся сыпь обычно сохраняется в течение длительного времени (от 
нескольких недель до нескольких месяцев), имеет тенденцию к рециди­
вам. Начало болезни и ее рецидивы зачастую провоцируются острыми 
инфекционными заболеваниями (ангина, грипп, ОРЗ), переохлаждени­
ем, физическим или нервным перенапряжением, реже - приемом каких- 
либо медикаментов или пищевой непереносимостью. В зависимости от 
наличия тех или иных морфологических элементов сыпи выделяют 
различные типы поверхностного дермального ангиита (см. таблицу 1). 
Однако нередко разные элементы комбинируются, создавая картину 
полиморфного типа ангиита. Однако нередко разные элементы комби­
нируются, создавая картину полиморфного типа ангиита.

Уртикарный тип, как правило, симулирует картину хронической 
рецидивирующей крапивницы, проявляясь Волдырям»? различной вели­
чины, возникающими на разных участках кожного покрова. Однако в от­
личие от крапивницы волдыри при уртикарном ангиите отличаются осо­
бой стойкостью, сохраняясь на протяжении 1-3 суток (иногда и дольше). 
Вместо выраженного зуда больные обычно испытывают жжение или 
чувство раздражения в коже. Высыпаниям нередко сопутствуют арт­
ралгии, иногда боли в животе, т.е. признаки ситемного поражения. При 
обследовании может выявляться гломерулонефрит. У больных отмеча­
ют также повышение СОЭ, гипокомплементемию, повышение активно­
сти лактатдегидрогеназы, положительные воспалительные пробы, из­
менения в соотношении иммуноглобулинов. Лечение антигистаминны- 
ми обычно не дает эффекта. Уртикарным ангиитом болеют чаще жен­
щины среднего возраста. Диагноз окончательно подтверждается пато­
гистологическим исследованием кожи, при котором обнаруживают кар­
тину лейкоцитокластического ангиита.

Геморрагический тип наиболее характерен для поверхностного 
ангиита. Самым типичным симптомом при этом варианте является так 
называемая “пальпируемая пурпура" - отечные геморрагические пятна 
различной величины, локализующиеся обычно'на голенях и тыле стоп, 
легко определяемые не только визуально, но и при пальпации, что от­
личает их от симптомов других пурпур, в частности от болезни Шам- 
берга-Майокки. Однако первыми высыпаниями при геморрагическом ти­
пе обычно бывают мелкие отечные воспалительные пятна, напоминаю­
щие волдыри и вскоре трансформирующиеся в геморрагическую сыпь. 
При дальнейшем нарастании воспалительных явлений на фоне слив­
ной пурпуры и экхимозов могут формироваться геморрагические пузы­
ри, оставляющие после вскрытия глубокие эрозии или язвы. Высыпани­
ям, как правило, сопутствует умеренный отек нижних конечностей. Ге­
моррагические пятна могут появляться на слизистой рта и зева. Опи­
санные геморрагические высыпания, возникающие остро после перене­
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сенного простудного заболевания (обычно после ангины) и сопровож­
дающиеся лихорадкой, выраженными артралгиями, болями в животе и 
кровянистым стулом, составляют клиническую картину анафилактоид- 
ной пурпуры Шенлейна-Геноха, которая чаще наблюдается у детей.

Папулонодулярный тип встречается довольно редко. Он характе­
ризуется появлением гладких уплощенных воспалительных у зелков, ок- 
руглых очертаний величиной с чечевицу или мелкую монету, иногда 
больше, а также небольших поверхностных нерезко очерченных отеч­
ных бледно-розовых узлов величиной до лесного ореха, болезненных 
при пальпации. Высыпания локализуются на конечностях, обычно на 
нижних, редко на туловище, и не сопровождаются выраженными субъ­
ективными ощущениями.

Папулонекротический тип проявляется небольшими плоскими 
или полушаровидными воспалительными нешелушащимися узелками, 
в центральной части, которых вскоре формируется сухой некротический 
струп, обычно в виде черной корочки. При срывании струпа обнажают­
ся небольшие округлые поверхностные язвочки, а после рассасывания 
папул остаются мелкие “штампованные” рубчики. Высыпания распола­
гаются на разгибательных поверхностях конечностей и клинически пол­
ностью симулируют папулонекротический туберкулез, с которым следу­
ет проводить самую тщательную дифференциальную диагностику.

Пустулезно-язвенный тип начинается с небольших везикулопус- 
тул, напоминающих акне или фолликулит, быстро трансформирующих­
ся в язвенные очаги с тенденцией к неуклонному эксцентрическому ро­
сту за счет распада отечного синюшно-красного периферического вали­
ка. Поражение может локализоваться на любом участке кожи, чаще на 
голенях, в нижней половине живота. После заживления язв остаются 
плоские или гипертрофические рубцы, длительно сохраняющие воспа­
лительную окраску.

Некротически-язвенный тип является наиболее тяжелым вари­
антом дермального ангиита. Он начинается остро (иногда молниенос­
но) и принимает затяжное течение (если процесс не заканчивается бы­
стрым летальным исходом). Вследствие острого тромбоза воспален­
ных кровеносных сосудов возникает омертвение (инфаркт) того или 
иного участка кожи, проявляющееся некрозом в виде обширного черно­
го струпа, образованию которого может предшествовать обширное ге­
моррагическое пятно или пузырь. Процесс развивается в течение не­
скольких часов, сопровождается сильными местными болями и лихо­
радкой. Поражение чаще располагается на нижних конечностях и яго­
дицах. Гнойно-некротический струп сохраняется длительное время. Об­
разовавшиеся после его отторжения язвы имеют различную величину и 
очертания, содержат гнойное отделяемое, медленно рубцуются.

Полиморфный тип характеризуется сочетанием различных вы­
сыпных элементов, свойственных другим типам дермального ангиита.
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Чаще имеет место сочетание отечных воспалительных пятен, геморра­
гических высыпаний пурпурозного характера и поверхностных отечных 
мелких узлов, что составляет классическую картину так называемого 
трехсимптомного синдрома Гужеро-Дюперра и идентичного ему поли­
морфно-нодулярного артериолита Рюитера.

Хроническая пигментная пурпура (болезнь Шамберга-Майокки) 
представляет собой хронический дермальный капиллярит, поражаю­
щий сосочковые капилляры. В зависимости от клинических особенно­
стей можно выделить следующие разновидности (типы) геморрагиче- 
ски-пигментных дерматозов.

Петехиальный тип (стойкая прогрессирующая пигментная пурпу­
ра Шамберга, прогрессирующий пигментный дерматоз Шамберга) - ос­
новное заболевание этой группы, являющееся как бы родоначальником 
для других его форм, характеризуется множественными мелкими то­
чечными геморрагическими пятнами без отека (петехиями) с исходом в 
стойкие буровато-желтые пятна гемосидероза различной величины и 
очертаний. Высыпания располагаются чаще на нижних конечностях, не 
сопровождаются субъективными ощущениями, наблюдаются почти ис­
ключительно у мужчин.

Телеангиэктатический тип (телеангиэктатическая пурпура Майок- 
ки, болезнь Майокки) проявляется чаще своеобразными пятнами - ме­
дальонами, центральная зона которых состоит из мелких телеангиэкта­
зий (на слегка атрофичной коже), а периферическая - из мелких пете- 
хий на фоне гемосидероза (здесь элементы болезни Шамберга ассо­
циируются с телеангиэктазиями).

Лихеноидный тип (пигментный пурпурозный лихеноидный ангио­
дерматит Гужеро-Блюма) характеризуется диссеминированными мел­
кими лихеноидными блестящими узелками почти телесного цвета, со­
четающимися с петехиальными высыпаниями, пятнами гемосидероза и 
иногда мелкими телеангиэктазиями, что наводит на мысль о болезни 
Шамберга-Майокки с лихеноидными высыпаниями.

Экзематоидный тип (экзематоидная пурпура Дукаса-Капенатаки- 
са) отличается наличием в очагах, помимо петехий и гемосидероза, яв­
лений экзематизации (отечности, разлитого покраснения, папуловези- 
кул, корочек), сопровождающихся выраженным зудом.

Ливедо-ангиит наблюдается почти исключительно у женщин, 
обычно в период полового созревания. Первыми его симптомами явля­
ются стойкие ливедо-синюшные пятна различной величины и очерта­
ний, образующие причудливую петлистую сеть на нижних конечностях, 
реже на предплечьях, кистях, лице и туловище. Окраска пятен резко 
усиливается при охлаждении. С течением времени интенсивность ли- 
ведо становится более выраженной, на его фоне (преимущественно в 
области лодыжек и тыла стоп) возникают мелкие кровоизлияния и нек­
розы, образуются изязвления. В тяжелых случаях на фоне крупных си­
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нюшно-багровых пятен ливедо формируются болезненные узловатые 
уплотнения, подвергающиеся обширному некрозу с последующим об­
разованием глубоких медленно заживающих язв. Больные ощущают 
зябкость, тянущие боли в конечностях, сильные пульсирующие боли в 
узлах и язвах. После заживления язв остаются белесоватые рубцы с 
зоной гиперпигментации в окружности.

Узловатый ангиит (узловатый васкулит) включает различные ва­
рианты узловатой эритемы, отличающиеся друг от друга характером 
узлов и течением процесса.

Острая узловатая эритема - классический, хотя и не самый час­
тый вариант заболевания. Она проявляется быстрым высыпанием на 
голенях (редко на других участках конечностей) ярко-красных отечных 
болезненных узлов величиной до детской ладони на фоне общей отеч­
ности голеней и стоп. Отмечается повышение температуры тела до 38- 
39°С, общая слабость, головная боль, артралгии. Заболеванию обычно 
предшествуют простуда, вспышка ангины. Узлы исчезают бесследно в 
течение 2-3 недель, последовательно изменяя свою окраску на синюш­
ную, зеленоватую, желтую (‘‘цветение синяка"). Изъязвления узлов не 
бывает. Рецидивов не наблюдается.

Хроническая узловатая эритема - самая частая форма кожного 
ангиита, отличается упорным рецидивирующим течением, возникает 
обычно у женщин среднего и пожилого возраста, нередко на фоне сосу­
дистых и аллергических заболеваний, очагов фокальной инфекции и 
воспалительных или опухолевых процессов в органах малого таза (хро­
нический аднексит, миома матки). Обострения чаще всего возникают 
весной и осенью, характеризуются появлением небольшого числа си­
нюшно-розовых плотных болезненных узлов величиной с лесной или 
грецкий орех. В начале своего развития узлы могут не изменять окра­
ски кожи, не возвышаться над ней, а определяться только при пальпа­
ции. Почти исключительная локализация узлов - голени (обычно их пе­
редняя и боковая поверхности). Отмечается умеренная отечность голе­
ней и стоп. Общие явления непостоянны и выражены слабо. Рецидивы 
длятся несколько месяцев, в течение которых одни узлы могут расса­
сываться, а на смену им появляются другие.

Мигрирующая узловатая эритема обычно имеет подострое, реже 
хроническое течение и своеобразную динамику основного поражения. 
Процесс, как правило, носит ассиметричный характер и начинается с 
появления одиночного плоского узла на переднебоковой поверхности 
голени. Узел имеет розовато-синюшную окраску, тестоватую консистен­
цию и довольно быстро увеличивается в размерах за счет перифериче­
ского роста, превращаясь вскоре в крупную глубокую бляшку с запав­
шим и более бледным центром и широкой валообразной более насы­
щенной периферической зоной. Ему могут сопутствовать единичные 
мелкие узлы, в том числе на противоположной голени. Поражение со­
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храняется от нескольких недель до нескольких месяцев. Возможны об­
щие явления (субфебрилитет, недомогание, артралгии).

Узловато-язвенный ангиит в широком смысле можно рассматри­
вать как язвенную форму хронической узловатой эритемы, но вследст­
вие весьма характерных клинических особенностей, сближающих его с 
индуративной эритемой, заслуживает обособления. Процесс с самого 
начала имеет торпидное течение и проявляется плотными довольно 
крупными малоболезненными синюшно-красными узлами, склонными к 
распаду и изъязвлению с образованием вяло рубцующихся язв. Кожа 
над свежими узлами может иметь нормальную окраску, но иногда про­
цесс начинается с синюшного пятна, трансформирующегося со време­
нем в узловатое уплотнение и язву. После заживления язв остаются 
плоские или втянутые рубцы, область которых при обострениях может 
вновь уплотняться и изъязвляться. Типичной локализацией является 
задняя поверхность голеней (икроножная область), однако возможно 
расположение узлов и на других участках. Характерна хроническая пас- 
тозность голеней. Процесс имеет хроническое рецидивирующее тече­
ние, наблюдается у женщин среднего возраста, иногда у мужчин. Кли­
ническая картина узловато-язвенного ангиита зачастую полностью си­
мулирует индуративную эритему Базена, с которой должна проводить­
ся самая тщательная дифференциальная диагностика.

При кожных васкулитах можно выделить прогрессирующую, ста­
ционарную и регрессирующую стадии, особенности которых не тре­
буют дополнительной характеристики и легко идентифицируются.

Степень активности определяется распространенностью кожного 
поражения, наличием общих явлений и признаков поражения других ор­
ганов и систем, а также изменениями лабораторных показателей.

В практических целях выделяют две степени активности: I (низкая) 
и II (высокая). При активности первой степени поражение носит огра­
ниченный (локализованный) характер, представлено небольшим или 
умеренным числом высыпаний, отсутствуют общие явления (лихорад­
ка, недомогание, головная боль), нет признаков вовлечения других ор­
ганов, лабораторные показатели существенно не отклоняются от нор­
мы.

При активности второй степени процесс носит диссеминирован­
ный характер, сыпь обильная, имеются общие явления (познаблива­
ние, лихорадка от субфебрильной до гекгической, общая слабость, го­
ловная боль), выявляются признаки системности (артралгии, миалгии, 
лимфаденопатии, желудочно-кишечные расстройства), наблюдаются 
отклонения различных лабораторных показателей (повышение СОЭ до 
20 мм/ч и более, лейкоцитоз или лейкопения, эозинофилия, снижение 
содержания гемоглобина, тромбоцитопения, повышение содержания 
общего белка, а2- или у-глобулинов, изменение содержания отдельных 
иммуногобулинов, снижение уровня комплемента, появление С-реак-
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тивного белка, положительные пробы на ревматоидные фактор, появ­
ление АНФ и антител к ДНК, высокие титры антистрептолизина-0 и ан- 
тигиалуронидазы, снижение уровня фибринолиза).

ЛЕЧЕНИЕ ОСНОВНЫХ ФОРМ ВАСКУЛИТОВ КОЖИ

Лечение кожного васкулита зависит от формы заболевания, стадии 
процесса и степени его активности. Больные с I степенью активности 
подлежат госпитализации или домашнему режиму в прогрессирующей 
стадии заболевания, особенно при наличии неблагоприятных профес­
сиональных условий. При II степени активности процесса больным не­
обходимо обследование и лечение в условиях стационара. Первосте­
пенное значение во всех случаях обострений кожного ангиита с основ­
ными очагами на нижних конечностях имеет постельный режим, так как 
у таких больных обычно резко выражен ортостатизм. В то же время по­
лезна гимнастика в постели для улучшения кровообращения. Постель­
ный режим следует соблюдать до перехода в прогрессирующую ста­
дию. Больные, особенно в период обострения, должны соблюдать дие­
ту с исключением раздражающей пищи (алкогольные напитки; острые, 
копченые, соленые и жареные блюда; консервы, шоколад, крепкий чай 
и кофе; цитрусовые). Всем больным следует проводить терапию, на­
правленную на ликвидацию причины заболевания (санация очага фо­
кальной инфекции, лечение микоза стоп или основного общего заболе­
вания). Необходимо исключить воздействие провоцирующих обостре­
ние заболевания факторов (переохлаждение, курение, длительные 
ходьба и стояние, ушибы, подъем тяжестей). В острых случаях патоге­
нетически показан плазмаферез.

Ангиит полиморфный дермальный (I степень активности)

1. Нестероидные противовоспа- •
лительные препараты .

2. Антибиотики *

3. Хинолины

4. Антигистаминные средства

5. Витамины
6. Местная терапия

индометацин по 0,025 г 3 раза в день, 
напросин по 0.25 г 2 раза в день 
олететрин по 0,25 г 4 раза в день, 
метациклин по 0,3 г 2 раза в день, 
вибрамицин по 0,1 г 1 раз в день 
делагил по 0,25 г в день, 
плаквенил по 0,2 г 2 раза в день 
супрастин по 0,025 г 3 раза в день, 
диазолин по 0,1 г 3 раза в д е н ь  
тавегил по 0,001 г  2 раза в день 
аскорутин по 1 таблетке 3 раза в день 
кортикостероидные мази, троксевазин-гель, 
бутадионовая мазь, аминокапроновая мазь
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Ангиит полиморфный дермальный (II степень активности)

1. Нестероидные про­
тивовоспалительные 
препараты

2. Кортикостероиды

3. Цитостатики
4. Антибиотики

5. Антигистаминные 
средства

6. Антикоагулянты
7. Декстраны
8. Местная терапия

9. Местная терапия

•  индометацин по 0,05 г 3-4 раза в день,
•  напросин по 0,25 г 4 раза в день,
•  бутадион по 0,15 г 4  раза в день
•  предниэолон (триамцинолон, урбазон) по 1 -2 таблетки 

4 раза в день
•  циклоф осф амид (азатиоприн) по 0,05 г 3 раза в день
•  олететрин по 0,25 г  6  раз в сутки,
•  метациклин по 0,3 г 3 раза в день,
• цепорин внутримыш ечно по 1,5 г  3 раза
•  димедрол внутримыш ечно по 0,05  г 3 раза в день,
•  пипольф ен по 0,025 г  2 раза в день
•  гепарин подкожно по  5000 ЕД  4 раза в день
•  гемодез по 200-400 мл 1-2 раза в  неделю
•  При некротически-язвенном типе на I этапе - примочки 

или мази с  протеолитическими ф ерментам и (химопсин, 
“ируксол”).

•  На II этапе - дезинф ицирую щ ие, анестезирую щ ие мази 
и губки, лазерное облучение малой мощности

Пурпура пигментная хроническая

1. Хинолины
2. Антибрадикинины
3. Витамины

4. Ангиопротекторы
5. Местная терапия

•  делагил по 0,25  г в сутки
•  Б-аминокапроновая кислота (ЭАКК) по 2 г 3 раза в день
•  аскорутин по 1 таблетке 3 раза в день,
•  пангамат кальция по 2 таблетки 3 раза в день
• продектин по 0,25 г 3 раза в день
•  кортикостероидные мази, троксевазин-гель,
•  аминокапроновый крем

Ливедо-ангиит (I степень активности)

1. Нестероидные противовоспа­
лительные препараты

2. Хинолины
3. Периферические гемокинато- 

ры
4. Витамины
5. Местная терапия

индометацин по 0,025 г 3-4 раза в день, 
бутадион по 0,2 г  3-4 раза в день 
плаквенил по 0,2 г 2 раза в день 
компламин по 0,3 г  3 раза в день, 
бупатол по 0,025 г 2 раза в день 
аевит по 1 капсуле 1-2 раза в д е н ь  
сухое тепло

Эритема узловатая подострая и хроническая

1. Хинолины
2. Нестероидные противовоспа­

лительные препараты
3. Диуретики
4. Антибиотики
5. Витамины

делагил по 0,25 г в день 
индометацин по 0,025 г 3-4 раза в день, 
бруфен по 0,2 г 3-4 раза в день 
гипотиазид по 0,05 в день 
олететрин по 0,25 г 4  раза в день 
пангексавит по 1 драж е 3 раза в день
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6. Местная терапия • аппликации димексида,
•  окклюзионные повязки с  бутадионовой, корти­

костероидными мазями; сухое тепло

Васкулит узловато-язвенный хронический

1. Кортикостероиды

2. Йодистые щелочи

3. Нестероидные противо­
воспалительные препара­
ты

4. Диуретики
5. Витамины
6. Лечение язв

•  преднизолон (триамцинолон, урбазон) по 2 таб­
летки 4 раза в день

•  йодида калий 3% -ный раствор по 1 столовой лож- 
ке 2 раза в день

• индометацин по 0 ,05 г 4  раза в день,
•  напросин по 0,25 г 4  раза в день

•  ф уросемид по 0,04 г в день
•  декамевит по 2 драже 2 раза в день
•  на i этапе - примочки или мази с  протеолитиче­

скими ф ерментами (химопсин, “ируксол");
•  на II этапе - дезинф ицирую щ ие, анестезирую щ ие 

мази и губки, лазерное облучение малой м ощ ­
ности.



Лекция 7
91

ПСОРИАЗ

ПСОРИАЗ (psoriasis; греч. psora кожная болезнь, струпья; син.: 
psorias vulgaris, вульгарный псориаз, чешуйчатый лишай) - это систем­
ное кожное заболевание гетерогенной этиопатогенетической концепции 
возникновения (с наследственной предрасположенностью) с хрониче­
ским рецидивирующим течением, характеризующееся локализацией на 
коже инфильтративных папулезных элементов, эритематозно - сква­
мозных бляшек со специфическим крупноппастинчатым серебристо­
блестящим шелушением, а также поражением слизистых оболочек, 
придатков кожи, опорно-двигательного аппарата; с функциональными 
нарушениями внутренних органов и систем. \

Псориаз был известен еще во времена Гиппократа под названием 
lepra и psora, также alphos и lichen. Цельс упоминал об alphos (псориа­
зе) ногтей. Более точно заболевание впервые описал в Англии Robert 
Willan в начале XIX века. Он различал две отдельные формы: дискоид- 
ный и фигурный псориаз, которые Hebra объединил в одно заболева­
ние. Вильсон [W.J.E. Wilson] называл псориаз альфозисом, а термином 
"псориаз" обозначал шелушащиеся формы экземы. Классическое опи­
сание заболевания принадлежит R. Willan [1801].

Эпидемиология. Заболевание встречается у 1,5-2% населения в 
разных странах мира и является одним из наиболее частых и значи­
тельных, Оно встречается также часто, как и сахарный диабет. Частота 
псориаза среди населения развитых стран Европы составляет 1,4- 
2,8%. В дерматологических клиниках больные псориазом составляют в 
среднем 6-8 % от общего количества пациентов, Географические и эт­
нические факторы имеют значение в распространенности псориаза. В 
тропических и субтропических климатических зонах псориаз встречает­
ся значительно реже, чем в северных широтах. Люди белой расы боле­
ют чаще всего, желтой расы - менее часто, черной расы - редко, а у лю­
дей с красной кожей (эскимосы, южноамериканские индейцы) псориаз 
практически не встречается. Вероятно эта разная предрасположен­
ность к заболеванию обусловлена генетически. Заболевание может на­
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чаться в любом возрасте, хотя его проявления у младенцев и у пожи­
лых людей редки.

Рассчитана "кумулятивная" оценка заболеваемости псориазом, или 
риск предрасположенность заболеть данным заболеванием в течение 
всей жизни. Эта оценка в России составила 2.25% для мужчин и 2.15% 
-для женщин [Мордовцев В.Н. и соавт., 1991].

В последние годы наблюдается тенденция роста количества боль­
ных более молодого возраста с распространенными, осложненными, 
часто и непрерывно-рецидивирующими формами псориаза, (стацио­
нарное лечение ежегодно до 5-6 раз в год, продолжительностью 35-45 
суток), торпидными к общепринятым схемам лечения с сокращением 
межрецидивных периодов.

Про псориаз говорят, что это одно из “проклятий рода человеческо­
го”. Он с трудом поддается лечению. Американский писатель Джон Ап­
дайк сказал о больных псориазом: “Сначала вы замечаете, что людям 
неловко на вас смотреть. Потом вы сами опасаетесь взглянуть на себя 
в зеркало. Образно говоря, имя этой болезни - Унижение”.

Предрасположенность и наследственность. Семейная встре­
чаемость псориаза четко указывает на то, что наследственные факто­
ры имеют существенное значение в проявлении заболевания. Соглас­
но эпидемиологическим исследованиям, общая вероятность заболева­
ния псориазом для детей у родителей без псориаза составляет 12%. 
Если один из родителей болен псориазом, она повышается до 10-20%, 
если больны оба родителя - до 50%. Однояйцевые близнецы демонст­
рируют конкордантность к псориазу в 90%. Поскольку семейная частота 
заболевания несколько другая, как ожидалось бы согласно законам 
Менделя, при простом аутосомно-доминантном или аутосомно-рецес- 
сивном процессе наследования, сегодня предполагается мультифак- 
торная или полигенная наследственность. В этом случае для проявле­
ния заболевания необходимы различные гены и факторы окружающей 
среды.

При наследовании псориаза особое значение имеют возраст при 
первичном появлении заболевания и асссоциация с молекулами глав­
ного комплекса гистосовместимости (HLA-антигены). Поскольку начало 
заболевания возможно в любом возрасте, возраст заболевания демон­
стрирует бимодальное распределение с максимальной частотой забо­
левания у женщин от 16 до 60 лет, у мужчин - от 22 до 58 лет. Пациен­
ты с псориазом имеют значительно увеличенное наличие HLA-антиге- 
нов А 2, В 13, В 27, Bw 57, Cw 2, Cw 6, DR 7. По корреляции возраста 
заболевания и типа HLA для непустулезного псориаза различают два 
типа псориаза.

Псориаз I типа с ранним началом (до 40 лет) ассоциируется с HLA 
- антигенами Cw 6, В 13, Bw 57, DR 7, а также уменьшенным количест­
вом Cw 2 и А 30. Псориаз типа I встречается у 2/3 пациентов (-75%) и
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демонстрирует семейную частоту: поражены 10% братьев и сестер или 
15% детей. Если один из родителей имеет HLA-антиген типа А 2, В 13, 
Cw 6 или HLA - А 2, Bw 57 и Cw 6, псориазом заболевают даже более 
30% детей. Течение заболевания при псориазе I типа в большинстве 
случаев более тяжелое, чем при типе II.

Псориаз II типа с поздним началом (старше 40 лет). Здесь HLA ас­
социация выражена слабо (Cw 2 - 27%, В 27 - 26%, Bw 6 - 31,8%). Се­
мейная частота заболевания отсутствует. В отличие от первого типа 
чаще встречаются поражения ногтей и суставов.

Как и другие мультифакториапьно наследуемые заболевания псо­
риаз не является врожденной болезнью, а проявляется в течение жиз­
ни на основании наследственной предрасположенности: псориатиче­
ский диатез или латентный псориаз. Интенсивность эндогенной готов­
ности кожи к псориатической реакции, эндогенный толчок к высыпаниям 
зависит от временных колебаний. Так различают три различные ступе­
ни развития вульгарного псориаза.

Генотипный или латентный псориаз. Индивидуум вероятно не­
сет в себе полигенно связанную псориатическую реакцию (псориатиче­
ский диатез и предрасположенность), что однако клинически не прояв­
ляется. Возможности для постановки диагноза не существует.

Генофенотипный или доклинический псориаз. В этих случаях мож­
но специальными методами установить изменения на клинически нор­
мальной коже, которые указывают на доклиническое заболевание, на­
пример, повышение эпидермального DNS-синтеза, эпидермальная по- 
слераневая гиперрегенерация, повышение гликолиза в эпидермисе, из­
менение перспирации или накопление липидов на поверхности кожи 
или увеличение макрофагов в дерме. Многие из этих показателей тре­
буют подтверждения или дополнения, но клинических проявлений забо­
левания нет.

Фенотипный или манифестный псориаз. В этих случаях имеется 
манифестный клинический псориаз. И здесь современные методики по­
зволяют установить изменения на клинически нормальной коже по 
сравнению с нормой. Лечение псориаза может здесь нацелено на пере­
вод заболевания с его фенотипной фазы на генотипный псориаз. Окон­
чательное выздоровление невозможно, поэтому понятно, что и после 
исчезновения кожных проявлений могут в дальнейшем постоянно появ­
ляться новые псориатические элементы. Появление и количество эле­
ментов зависит от эндогенного толчка к высыпаниям у конкретного па­
циента и от экзогенных (или эндогенных) провоцирующих факторов.

Провоцирующие факторы. Если исходить из того, что вульгар­
ный псориаз является полигенным заболеванием с наследственной 
предрасположенностью в основе, которое может вызываться провоци­
рующими факторами, то нужно учесть, что переход клинически латент­
ного генотипного псориаза в клинически манифестный фенотипный
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псориаз может вызываться многочисленными экзо- или эндогенными 
стимулами очень различной природы, что и происходит в действитель­
ности.

Экзогенные провокационные факторы псориаза. В ходе клиниче­
ских наблюдений стали известны многие экзогенные факторы провока­
ции псориаза:
• физические: места акупунктуры, облучение ультрафиолетом, рентге­

новское облучение, укус пиявок, дермабразия, места прессации вари­
козных узлов, прививки, места инъекции, укусы насекомых, операци­
онные шрамы, трение, татуировка, травма, обваривание кипятком, 
ожог;

• химические: токсические патогенные факторы, прижигание кислотой 
или щелочью, хронические дегенеративные повреждения кожи (обез- 
жирование, ощелачивание, местные антипсориатические препараты);

• воспалительные дерматозы с вовлечением эпидермиса: дермато- 
фитии, дисгидрозы, импетиго контагиозное, интертригинозный канди- 
доз, милиариа рубра, масляные акне, розовый лишай, гангренозная 
пиодермия, опоясывающий лишай, положительная эпикутанная тест- 
реакция, тест-укол, скарификационная проба, контактные аллергии 
(на хром, формалин, косметику, неомицин, никель, терпентин).

Эндогенные провоцирующие факторы псориаза. Псориаз могут 
вызвать или ухудшить его течение и эндогенные факторы:
• инфекционные заболевания (стрептококковые и ВИЧ-инфекция);
• лекарственные средства: бета-блокаторы, литий, интерферон;
• отмена лекарственных препаратов (например, глюкокортикоидов);
• беременность или роды;
• гипокальциемия;
• питание, алкоголь;
• стресс, психогенные факторы (?).

Часто описываются первичные проявления псориаза после ост­
рых инфекционных заболеваний или после вакцинации. Инфекции 
верхних дыхательных путей (острый тонзиллит, бронхит) с бетагемоли- 
тическими стрептококками типа А (а также групп С и G), очень часто яв­
ляются провоцирующими факторами первичного псориаза у детей. Уже 
имеющийся псориаз может обостриться инфекцией верхних дыхатель­
ных путей.

Лекарственные средства. Различные медикаменты (антималя- 
рийные, литий, бета-блокаторы) и аллергические реакции на лекарст­
венные средства могут спровоцировать псориаз, для этого достаточно 
даже применения бета-блокаторов в виде глазных капель. Отмена си­
стемной глюкокортикоидной терапии может привести к ухудшению псо­
риаза.
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Стрессовые ситуации и эмоциональные нагрузки. Они также из­
вестны как причина псориатических высыпаний.

ПАТОГЕНЕЗ

В основе патогенеза псориаза лежит генетически детерминирован­
ное нарушение главной функции кожи - кератинизации, обусловленное 
увеличением скорости пролиферации и значительным нарушением 
нормальной дифференцировки эпидермальных кератиноцитов. Этот 
процесс сопровождается выраженным в разной степени проникновени­
ем нейтрофильных лейкоцитов в эпидермис и активированных Т- 
лимфоцитов в дерму. Гистологически данные процессы характеризу­
ются акантозом, исчезновением зернистого слоя эпидермиса и параке­
ратозом. Патогномоничным признаком псориаза является также скоп­
ление нейтрофильных лейкоцитов в эпидермисе с образованием мик­
роабсцессов Мунро или спонгиоформных пустул Когоя, что особенно 
отчетливо выражено при пустулезных формах псориаза.

Патогенез псориаза во многом неясен. Не исключено, что это не 
одно, а целая группа заболеваний. Ведущую роль играет изменение 
кинетики пролиферации кератиноцитов. Клеточный цикл уменьшается с 
311 до 36 час. В результате кератиноцитов образуется в 28 раз боль­
ше, чем в норме. Причина этих нарушений пока не выяснена. Возмож­
но, она кроется в изменении свойств самих кератиноцитов базального 
слоя эпидермиса. Возможно также, что пусковым фактором служит 
воспалительная, реакция дермы. Немалую роль играют и иммунные на­
рушения. Доказательством тому служит быстрое наступление ремис­
сии при лечений иммунодепрессантами (циклоспорином). Сосуды со­
сочкового слоя дермы в области бляшек окружены Т-лимфоцитами, ко­
торые по спектру продуцируемых цитокинов относятся к Т-хелперам 
типа I. Непрерывность патологического процесса при псориазе обус­
ловлена, по-видимому, хронической аутоиммунной реакцией.

При псориазе вследствие гиперпролиферации объем эпидермиса 
увеличивается в 4-6 раз, число слоев герменативных клеток - в 3 раза; 
существенно ускоряются митотическая активность и синтез ДНК в этих 
клетках. Резко уменьшается скорость клеточного цикла: время превра­
щения базальных кератиноцитов в роговые чешуйки составляет 4 сут 
вместо 28 сут в норме. В эпидермальных кератиноцитах увеличивается 
количество кератинов 6, 16, 18; появляется кератин 17, что свидетель­
ствует о гиперпролиферации эпидермиса, увеличивается количество 
кератинов 1 (базального) и 2,5 (супербазапьных). Отмечается также 
нарушение синтеза других белков - маркеров нормальной дифферен­
цировки кератиноцитов (филлагрина, инволюкрина, калмодулина).

При псориазе выявлены нарушения практически всех звеньев им­
мунной регуляции кожи, приводящие к выделению активированными
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кератиноцитами, лимфоцитами, макрофагами и резидентными клетка­
ми дермы различных медиаторов иммунного ответа и воспаления; по­
лиаминов, протеаз, которые усиливают пролиферацию неполноценных 
кератиноцитов и стимулируют развитие воспалительных изменений в 
коже.

При псориазе наблюдается иммунозависимая экспрессия адгезив­
ных молекул, которые регулируются различными цитокинами: интер­
лейкином-1, фактором некроза опухоли, гамма-интерфероном. В очагах 
поражения при псориазе образуются различные медиаторы и цитоки­
ны, которые стимулируют гиперпролиферацию кератиноцитов, хемо­
таксис лейкоцитов и воспалительную реакцию в коже. К ним относятся, 
в частности, интерлейкины 1-альфа и 1-бета, которые активируют Т- 
лимфоциты и стимулируют выделение других цитокинов, например, ин­
терлейкинов 6 и 8. Интерлейкин-6 является фактором защиты человека 
от инфекций и травм, стимулирует пролиферацию Т- и В-лимфоцитов и 
воспаление. Интерлейкин-8, полученный из псориатических чешуек, со­
вместно с Сбальфа лейкотриеном В влияет на хемотаксис нейтрофи­
лов и моноцитов, а также вызывает гиперпролиферацию кератиноци­
тов. Он вместе с арахидоновой кислотой стимулирует нейтрофилы к 
выработке лейкотриена В4, являющегося важным фактором стимуля­
ции воспалительных реакций в коже; выделяемый лейкотриенами 
фермент 5-липоксигеназа усиливает тяжесть течения псориаза.

В настоящее время можно считать доказанным, что псориаз пред­
ставляет собой генетически обусловленный хронический дерматоз, в 
основе которого лежат гиперпролиферация и нарушение дифференци­
ровал эпидермальных кератиноцитов, изменение иммунного гомеоста­
за кожи с образованием различных, в основном иммунозависимых ци­
токинов и медиаторов, усиливающих пролиферацию неполноценных 
кератиноцитов, а также индуцирующих воспалительную реакцию в 
дерме.

К Л И Н И К А

Общепринятой классификации псориаза нет. Для практической ра­
боты врача дерматолога наиболее информативна классификация по 
А.Л. Машкиллейсону, которая с клинической точки зрения вполне оп­
равдана.

I. Вульгарный псориаз:
• фолликулярный
• лентикулярный
• нумулярный
• кольцевидный

psoriasis follicularis 
psoriasis guttata 
psoriasis nummularis 
psoriasis anularis
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• бляшечный
• географический
• дугообразный

II. Атипичный:
• себорейный
• рупиоидный
• интертригинозный
• ладоней и подошв
• ногтей
• веррукозный
• слизистых

III. Осложнённый :
• экссудативный
• эритродермический
• артропатический
• пустулёзный: 

Ц ум буш а - ге н е р а л и зо ва н н ы й  

Б арб ера  - о гр а н и ч е н н ы й

IV . Течение:

V. Течение по стадиям :

VI. Распространённость

VII. Сезонность:

VIII. Частота рецидивов:

psoriasis en plaque 
psoriasis geographica 
psoriasis figurata

psoriasis in seborrhoico 
psoriasis rupioides 
psoriasis intertriginoides 
psoriasis palmarum et plantarum 
psoriasis onychus 
psoriasis verrucosa 
psoriasis mucosis

psoriasis exsudativa 
erythrodermia psoriathica 
psoriasis arthropathica 
psoriasis pustulosa

=>латентное
=>манифестное
* прогрессирующая
* стационарная
* регрессирующая
* клинической ремиссии 
=>диссеминированный 
^ограниченный
* зимний
* летний
* внесезонный
* начальный (впервые выявленный)
* часто рецидивирующий
* умеренно рецидивирующий
* редко рецидивирующий

КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА ВУЛЬГАРНОГО ПСОРИАЗА

Высыпания при обычной форме псориаза состоят из эпидермаль­
но-дермальных папул, образованных за счет утолщения мальпигиевого 
слоя эпидермиса и клеточной инфильтрации поверхностной кровенос­
ной сети эпидермиса, четко отграничены от здоровой на вид кожи, ро­
зовато - красного насыщенного цвета, покрытых рыхлыми крупнопла­
стинчатыми чешуйками серебристо - белого цвета. Диаметр их 1 - 2 мм,
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правильной формы с тенденцией к периферическому росту, способст­
вующим образованию бляшек округло - неправильной формы. При по- 
скабливании папул последовательно возникает триада характерных 
для заболевания феноменов:
^стеаринового пятна, характеризующего усиленным шелушением, 

придающим поверхности папул сходство с растертой каплей стеари­
на;

=>терминапьной пленки - возникает после удаления чешуек и прояв­
ляется в виде влажной тонкой блестящей поверхности (обнажается 
шиповидный слой);

^точечного кровотечения (симптомы Ауспитца, или "кровяной росы" 
Полотебнова), проявляющегося в виде точечных, несливающихся ка­
пелек крови (травмирование поверхностной сосудистой сети капил­
ляров и удлиненых дермальных сосочков, покрытых истонченным 
мальпигиевым слоем).

Высыпания могут определяться на любом участке кожного покрова, 
но предпочтительной локализацией являются:
• разгибательные поверхности коленных и локтевых суставов;
• волосистая часть головы в типичных местах (заушной области, в об­

ласти лба на границе гладкая кожа - рост волос "псориатическая ко­
рона");

• люмбосакральная область.
В течении псориаза выделяют три стадии: прогрессирующую, ста­

ционарную и регрессирующую.
Прогрессирующая стадия характеризуется:

^появлением новых ярко-красного цвета папул (симптом Пильнова) на
коже больного;

=>четким периферическим венчиком роста в виде эритемы вокруг пер­
вичного элемента;

=>определением положительной псориатической триады;
=>изоморфной реакцией Кёбнера - когда на месте травмы (расчесы, 

ожоги, токсические агенты, контактный аллергический дерматит, про­
филактические прививки, медикаментозная токсикодермия) через 10- 
14 дней, повторяя ее очертания, возникают псориатические высыпа­
ния;

=>зудом, жжением.
Стационарная стадия характеризуется:

=>отсутствием новых первичных элементов;
=>прекращением роста "старых" очагов;
=>отсутствием периферического роста;
=>“псевдоатрофическим" воротничком Воронова вокруг очагов. Ворот­

ничок Воронова - ободок в виде розетки шириной 2-5 мм, цвет нор­
мальный или бледный, напоминает папиросную бумагу;
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=>чешуйкой, покрывающей всю папулу.
Регрессирующая стадия характеризуется:

=>постепенное исчезновение клинических симптомов, начиная с центра 
элементов по направлению к периферии;

^наличием частичных фрагментов стационарной стадии.
Субъективные симптомы при псориазе, как правило, отсутствуют 

или бывают выражены в незначительной степени (зуд в прогресси­
рующей стадии).

Псориаз волосистой части головы явяляется еще одной разно­
видностью обычного псориаза. Поражение головы может быть изоли­
рованным или сочетаться с высыпаниями в других областях тела. Ха­
рактерен интенсивный зуд. Волосы обычно не выпадают. На коже го­
ловы элементы сыпи представлены в виде бляшек, покрытых толсты­
ми, трудно отделяемыми чешуйками. Выражены мокнутие и трещины, 
особенно за ушами. Бляшки расположены обособлено или может быть 
диффузное поражение всей волосистой части головы. Прогноз относи­
тельно благоприятный. Лечение обычно приводит к ремиссии, которая 
длится от нескольких месяцев до нескольких лет.

Псориаз каплевидный является довольно редкой разновид­
ностью обычного псориаза. Высыпания подобны сыпи, которая бывает 
при инфекционных болезнях: появляется также стремительно и покры­
вает почти все тело. Каплевидный псориаз встречается в основном у 
молодых людей, во многих случаях он возникает после ангины. Эле­
менты сыпи представлены в виде розового “лососевого” цвета капле­
видных папул диаметром от 2 до 10 мм. Высыпания беспорядочно раз­
бросаны, в основном на туловище, в меньшей степени на лице, воло­
систой части головы, ногтях. Ладони и подошвы, как правило, не пора­
жены. Каплевидный псориаз иногда самостоятельно разрешается в те­
чение нескольких недель, но может принять и хроническое течение.

Псориаз себорейный отличается излюбленной локализацией на 
себорейных участках (волосистая часть головы, носогубные, носощеч­
ные и заушные складки, область груди и межлопаточная область). Гра­
ницы высыпаний могут быть неотчетливо выражены, шелушение не 
серебристо-белое, а с оттенком желтизны. На волосистой части головы 
имеется большое количество перхоти, маскирующее основную псориа­
тическую сыпь, которая в ряде случаев может переходить с волосистой 
части головы на кожу лба в виде короны (“псориатическая корона”).

Псориаз экзематоидный наиболее часто располагается на пе­
редних поверхностях голеней, голеностопных суставов и тыле стоп. 
Характерной особенностью этой формы является пестрота морфоло­
гических элементов: эрозивные мокнущие участки ярко-красного цвета, 
серозные и серозно-гнойные чешуйко-корки, большие пласты чешуек, 
которые легко удаляются с поверхности высыпаний, а под ними обна­
жается влажная поверхность розово-красного цвета, покрытая Серова­
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то-белым налетом с легковызываемым феноменом точечного кровоте­
чения. Высыпания имеют четкие границы и часто сопровождаются зу­
дом.

Псориаз бородавчатый обычно локализуется в области голено­
стопных и лучезапястных суставов, нижних третей голеней и тыла стоп. 
Папулезные элементы чаще монетовидные и в результате длительного 
существования и механического раздражения начинают постепенно ги­
пертрофироваться. Возможно злокачественное перерождение.

Псориаз ногтей различной степени тяжести встречается у 25% 
больных псориазом, особенно часто часто при псориатическом артри­
те. Поражаются ногти как на руках, так и на ногах. Псориаз ногтей 
встречается в трех формах. Наиболее часто встречаются изменения 
поверхности ногтя по типу наперстка: на ногтевой пластинке появляют­
ся точечные углубления, нередко располагающиеся рядами. Вторая 
форма - пятнистая: под ногтевой пластинкой появляются небольшие, 
несколько миллиметров в диаметре, красноватые пятна, чаще распола­
гающиеся вблизи околоноггевых валиков или лунки. Псориатический 
онихогрифоз - третья форма псориаза ногтей: ногтевая пластинка 
утолщается, становится неровной, испещренной небольшими гребеш­
ками серовато-желтого цвета. Пораженный ноготь отслаивается или 
принимает вид когтя, приподнятого над ложем в результате подногте­
вого гиперкератоза.

Псориаз экссудативный нередко равивается у больных с ожире­
нием, сахарным диабетом или гипофункцией щитовидной железы. Ха­
рактерно наличие на псориатических высыпаниях серовато-желтых ко­
рок, образующихся в результате пропитывания чешуек экссудатом. В 
крупных складках поверхность псориатических элементов резко гипе- 
рёмирована, иногда определяется мокнутие. Субъективно часто отме­
чаются зуд, жжение.

Псориаз пустулезный носит хронический рецидивирующий харак­
тер и клинически проявляется в виде двух форм: ладонно­
подошвенного пустулезного псориаза Барбера и генерализованного 
пустулезного псориаза Цумбуша. При пустулезном псориазе Барбера 
на ладонях и подошвах появляется множество желтоватых, располо­
женных глубоко в эпидермисе пустул со стерильным содержимым. Пус­
тулы не вскрываются, а подсыхают и превращаются в корки. В даль­
нейшем на их месте образуются красно-бурые пятна. Заболевание 
часто принимают за бактериальную или вирусную инфекцию. Женщины 
болеют в 4 раза чаще мужчин. Заболевание длится годами, с внезап­
ными обострениями и ремиссиями. Изредка к нему присоединяется 
обычный псориаз. Генерализованный пустулезный псориаз Цумбуша - 
тяжелая, нередко угрожающая жизни форма псориаза. Начинается 
внезапно. В течение нескольких часов развивается яркая, огненно- 
красная эритема, которая охватывает обширные участки кожи. На ее



101

фоне появляются мелкие, сгруппированные пустулы, их становится все 
больше, они сливаются с образованием “гнойных озер”. Пустулы ино­
гда появляются волнами: по мере подсыхания одного “поколения” пус­
тул развивается другое. Заболевание всегда сопровождается лихорад­
кой, ознобом, недомоганием, нарастающей слабостью и лейкоцитозом. 
Полагают, что лихорадка и лейкоцитоз обусловлены массивной ин­
фильтрацией дермы нейтрофилами, которые высвобождают цитокины 
и другие медиаторы воспаления. Воспалительная реакция заканчи­
вается некрозом кератиноцитов и лейкоцитов. Больные генерализован­
ным пустулезным псориазом часто попадают в инфекционные отделе­
ния больниц с подозрением на бактериемию и сепсис. Отрицательный 
результат посева крови снимает этот диагноз. Обострения и ремиссии 
могут следовать друг за другом на протяжении многих лет. Заболева­
ние иногда трансформируется в обычный псориаз.

Псориаз эритродермический (псориатическая эритродермия) 
чаще возникает в результате обострения уже существующего псориаза 
под влиянием различных раздражающих факторов, но может начаться 
и первично у здорового до этого человека. Эритродермия распростра­
няется на весь или почти весь (частичная или парциальная эритродер­
мия) кожный покров. Кожа становится ярко-красной, покрыта большим 
количеством крупных и мелких сухих белых чешуек, которые на ней ед­
ва держатся и отпадают даже при снятии одежды. Кожа инфильтриро­
вана, отечна, горячая на ощупь, местами лихенифицирована. Больных 
беспокоят зуд и жжение различной интенсивности, чувство стягивания 
кожи. Эритродермия, особенно на начальных этапах, нарушает общее 
состояние больного: температура тела повышается до 38-39°С, увели­
чиваются лимфатические узлы. При длительном течении подобного со­
стояния могут выпадать волосы и ногти. На основании анамнестиче­
ских данных, клинической картины и гистологических изменениях вы­
деляют 2 типа псориатической эритродермии. Первый тип - генерали­
зованный, при котором весь кожный покров покрыт как бы одной гигант­
ской бляшкой, образованной в результате длительного периферическо­
го роста отдельных псориатических элементов. Второй тип эритродер­
мии - гиперэргический или аллерготоксический, который возникает в 
короткие сроки. У больных при этом наблюдаются признаки общей ин­
токсикации: повышение температуры тела, головная боль, боль в 
мышцах, диспепсические расстройства. Клинически и гистологически 
преобладают остро выраженные воспалительные реакции.

Псориатический артрит - одна из тяжелейших форм псориаза. 
Для постановки диагноза псориатического артрита необходимо учиты­
вать диагностические критерии [Н. Mathies, 1974], к которым относятся: 
1) поражение дистальных межфаланговых суставов пальцев; 2) одно­
временное поражение трех суставов одного и того же пальца; 3) раннее 
вовлечение пальцев стоп; 4) талалгия; 5) наличие кожных псориатиче­
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ских высыпаний или псориатическое поражение ногтей; 6) случаи псо­
риаза у родственников; 7) отрицательные реакции на ревматоидный 
фактор; 8) склонность к остеолизису; 9) частое поражение илеосак- 
ральных сочленений; 10) развитие паравертебральных оссификаций. 
Диагноз псориатического артрита ставится на основании трех положи­
тельных критериев, причем обязательно, чтобы один из них был 5, 6 
или 8; при наличии ревматоидного фактора добавляется еще два кри­
терия, таким образом, всего должно быть пять критериев, из которых 
обязательны пятый или восьмой. Критериями исключения псориатиче­
ского артрита являются; отсутствие псориаза; серопозитивность по 
ревматоидному фактору; ревматоидные узелки; тофусы; тесная связь 
суставного синдрома с урогенитальной и кишечной инфекцией.

ОСОБЕННОСТИ ТЕЧЕНИЯ ПСОРИАЗА У ДЕТЕЙ

В настоящее время псориаз приобретает остроту в связи с ростом 
количества больных, и в особенности детей дошкольного и младшего 
школьного возраста более частым регистрированием тяжело протекаю­
щих торпидных форм с рецидивирующим и у детей в течение заболе­
вания. Удельный вес псориаза в структуре детских дерматозов колеб­
лется от 1 до 8%, а среди госпитализированных детей больные псориа­
зом составляют от 8 до 25%.
1. Отмечен достоверный рост летней формы псориаза с экссудативным 

компонентом.
2. Псориаз взрослых чаще регистрируется у мужчин, в то время как у 

детей данное заболевание чаще манифесцирует у девочек.
3. Наиболее часто данное заболевание регистрируется впервые в воз­

расте от 4 до 9 лет с пиком в 4-6 лет и только в 5% случаях псориаз 
развивается в грудном возрасте.

4. Наиболее вероятные причины развития псориаза:
• перенесенные острые инфекций (ангина, скарлатина, респира­

торно-вирусные заболевания);
• психоэмоциональная травма;
• физическая травма кожи;
• гиперинсоляция;
• профилактические прививки.

5. Преобладание распространенной формы над ограниченной.
6. Первичное выявление псориатических высыпаний в области кожи во­

лосистой части головы, реже - на туловище и затем уже на локтевых 
и коленных суставах.

7. У детей же грудного, раннего детского и дошкольного возраста забо­
левание начинается с кожи лица, складок в области половых орга-
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нов, ладонях и подошвах с выраженным биопсирующим зудом в те­
чении суток.

8. До 3 лет в 100% случаях определяется выраженный в коже экссуда­
тивный компонент, в то время как, от 3 до 5 лет только у 2/3, и только 
у половины детей старше 5 лет.

9. Согласно данным литературы, отмечен рост атипичных форм псо­
риатической болезни (псориатическая артропатия с артралгией, отеч­
ностью и деформацией крупных суставов, что отличает детей от по­
ражения у взрослых, поражение ногтей, ладоней и подошв, онихогри- 
фоз)

10. В 10% случаях процесс течения заболевания осложняется импетиги- 
низацией.

11.Часто присутствует сочетание высыпаний с очагами хронической 
фокальной инфекции (хронические заболевания носоглотки, функ­
циональные нарушения нервной системы, кариес зубов, глистная Ин­
вазия, болезни органов пищеварения, нарушение эндокринной систе­
мы, ожирение), с увеличением лимфатических узлов (плотные и бо­
лезненные).

12.3а последние 5 лет отмечен рост псориатической эритродермии, на­
блюдаются и случаи артропатической формы псориаза. 

13.Гистологически: увеличение гликогена в клетках кожи; выраженные 
изменения в коллагеновых волокнах.

14.Чаще - наследственная этиология.
15. Кровь: увеличение содержания общего белка и у-глобулинов.
16. В анамнезе - нарушение функции почек, печени.
17. Слабая выраженность псориатической триады.
18. Редки осложненные формы, такие как пустулезный псориаз Цумбу- 

ша и Барбера.
19. Нецепесобразность использования как общей (даже в невысоких до­

зах), так и местной кортикостероидной терапии (для предотвращения 
побочных эффектов и тяжелых рецидивов).

ЛЕЧЕНИЕ

Лечение псориаза - это сложная терапевтическая проблема. Как 
известно, любой метод терапии зависит от клинических проявлений, 
стадии заболевания; распространенности процесса (ограниченный или 
диссеминированный), особенностей течения (редко, часто, или непре- 
рывно-рецидивирующий с торпидностью к общепринятой терапии); сте­
пени поражения суставов и слизистых оболочек с учетом сопутствую­
щей патологии со стороны внутренних органов и систем.

Патогенетический метод лечения псориаза, который воздейст­
вовал бы на первичный продукт мутантных генов, отсутствует. В на­
стоящее время к патогенетическому лечению псориаза многие авторы,
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в том числе большинство зарубежных авторов, относят супрессивные 
методы, которые включают фототерапию, цитостатики и ретиноиды. 
Однако в связи с тяжелыми побочными эффектами супрессивной тера­
пии больным следует давать информацию о возможных побочных яв­
лениях, а главное - провести тщательный клинический и лабораторный 
отбор перед назначением супрессивных средств. Применяемые в на­
стоящее время методы терапии больных псориазом включают дезин- 
токсикационные и седативные воздействия, витамины, иммуномодуля­
торы и иммуносупрессанты, физиотерапию и наружную терапию.

Виды лечения псориаза: наружная терапия, общее лечение, фи­
зиотерапевтические средства.

Наружная терапия псориаза: противовоспалительные препараты, 
кератоппастические средства, кератолитические средства, антимито- 
тические препараты.

Препараты для наружного применения имеют при псориазе важное 
значение. В легких случаях лечение надо начинать с местных меро­
приятий. Как правило, средства для наружного применения не оказы­
вают побочного действия, а эффективность лечения нередко не усту­
пает таковой общей терапии. В прогрессирующей стадии болезни 
обычно применяют 1 - 2% салициловую мазь. В стационарной и регрес­
сирующей стадии показаны более активные мази, содержащие деготь, 
нафталан, кортикостероиды.

К противовоспалительным препаратам при псориазе относят ло­
кальное применение кортикостероидов. Этот метод наиболее распро­
странен и часто используется как в качестве монотерапии, так и в ком­
бинации с другими препаратами. Кортикостероиды, снижая синтез ДНК, 
подавляют гиперпролиферативную реакцию и эпидермальные митозы, 
влияя на активность фосфолипазы А, уменьшают продукцию медиато­
ров воспаления. Локальное применение кортикостероидов вызывает 
вазоконстрикцию, коррелирующую с клинической эффективностью, что 
используется для классификации по их степени противовоспалительно­
го действия. Лечебный эффект кортикостероидов зависит от формы 
применения: гели обычно более эффективны, чем мази, последние 
имеют большую биологическую активность, чем некоторые кортикосте­
роиды в кремах или лосьонах, а кремы более эффективны, чем лосьо­
ны. Мази можно применять при плотных чешуйчатых бляшках, но их не 
следует наносить на подмышечные и паховые области из-за опасности 
развития фолликулита. Кремы наиболее эффективны при лечении 
подострых процессов. Для волосистой части головы и других поверхно­
стей кожи, покрытых волосами, предпочтительнее гели, лосьоны и 
аэрозоли. Локальные кортикостероиды обычно назначают 2 раза в сут­
ки, поскольку более частые аппликации обладают такой же эффектив­
ностью, но увеличивают риск развития побочных проявлений в виде 
стрий и локальной атрофии кожи, медленном заживлении ран, появле­
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нии телеангиэктазий, акнеподобной сыпи, аллергического и контактного 
дерматита. Частота развития этих реакций увеличивается при приме­
нении сильнодействующих препаратов, аппликации областей с чув­
ствительной кожей (лицо, мошонка, вульва), а также у детей и больных 
с почечной недостаточностью. Нанесение кортикостероидов на обшир­
ные участки кожи может вызвать системные побочные реакции, в том 
числе гипергликемию и синдром Кушинга. Кроме того, системная аб­
сорбция может индуцировать глаукому, катаракту или обострение глаз­
ной инфекции. Местные кортикостероиды могут маскировать клиниче­
ские проявления кожных инфекций. Быстрая отмена локальных препа­
ратов после длительного применения может привести к развитию пус­
тулезного типа псориаза, В настоящее время современные кортикосте­
роидные мази лишены многих недостатков. Наиболее эффективны 
комбинации, в состав которых введен каменноугольный деготь 
(локакортен-тар), салициловая мазь (белосалик, дипросалик, випсогал, 
лоринден А, локасален). Салициловая мазь своим кератолитическим, 
бактериостатическим и фунгицидным действием дополняет дермато- 
тропную активность стероида. При локализации процесса на волосис­
той части головы удобны лосьоны с кортикостероидами (белосалик, 
дипросалик, локоид, латикорт, элоком), аэрозольные препараты с цин­
ком: скин-кап. Для мытья головы имеются лечебные шампуни с дегтем 
(фридерм-тар), цинком (фридерм-цинк, скин-кап).

Дегтярные препараты в наружной терапии псориаза применялись 
издавно, нередко в сочетании с инсоляцией или УФО и ваннами. В на­
шей стране для лечения псориаза используются мази с древесным 
дегтем, за рубежом - с каменноугольным. В настоящее время в Европе 
часто применяются синтетические препараты, содержащие гидроксиан- 
троны: дитранол, антралин, цигнолин, антраробин. Дитранол - аналог 
естественного хризаробина.

Антралин (дитранол) - препарат местного действия, ингибирующий 
митохондральный синтез ДНК и различных клеточных ферментов, что 
приводит к антипролиферативному эффекту, нормализующему архи­
тектуру эпидермиса. Дитранол оказывает цитотоксическое и цитостати- 
ческое действие, в результате чего уменьшаются количество митозов в 
эпидермисе, а также гиперкератоз и паракератоз. Антралин входит в 
состав пасты Лассара в концентрации 5%. Препарат может вызывать 
раздражение слизистой глаз, поэтому его не носят на лицо. Примене­
ние дитранола начинают с малых концентраций (от 0,05 -0,1%), повы­
шая в зависимости от переносимости на 0,1% каждые 7 - 1 0  дней. Сре­
ди препаратов дитранола сейчас применяются цигнодерм, дитрастик, 
псоракс.

Мази с витамином Д3. Синтетический препарат витамина Д3 - МС 
903 - кальципотриол (кальципотриел, дайвонекс, псоркутан, такацитол) 
рекомендуется больным в стационарной стадии болезни с очагами, не
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превышающими 40% поверхности тела. Кальципотриол оказывает 
нормализующее воздействие на все основные патогенетические фак­
торы псориаза: снимает гиперпролиферацию и нормализует диффе- 
ренцировку эпидермальных кератиноцитов, оказывает выраженное по­
ложительное действие на основные факторы иммунной системы кожи, 
регулирующие нормальную пролиферацию клеток, и обладает проти­
вовоспалительными свойствами. Мазь не рекомендуется наносить на 
лицо, кисти рук и волосистую часть головы.

ОБЩЕЕ ЛЕЧЕНИЕ ПСОРИАЗА

• гипосенсибилизирующие средства
• седативные средства
• витаминотерапия
• ретиноиды
• гормональные средства
• цитостатики
• иммунотерапия
• ферменты, гепатопротекторы
• сорбционная детоксикация
• лечебное питание
• фитотерапия

ФИЗИОТЕРАПЕВТИЧЕСКИЕ МЕТОДЫ ЛЕЧЕНИЯ

• ПУВА-терапия
• РеПУВА терапия
• селективная ПУВА-терапия
• УФО
• лазеротерапия
• магнитотерапия
• КВЧ-терапия
• акупунктура
• пунктурная терапия
• курортотерапия
• другие физиотерапевтические методы

Больных с генерализованными высыпаниями лечат в специализи­
рованных дерматологических клиниках или в центрах по лечению псо­
риаза. Наиболее эффективными методами лечения больных генерали­
зованным псориазом являются: 1) светолечение (УФ-В) в сочетании со 
смягчающими средствами; 2) ПУВА-терапия; 3) метотрексат (1 раз в
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неделю); 4) комбинация ПУВА-терапии с метотрексатом или ретинои- 
дами (этритинатом, ацитретином, изотретиноином) - на сегодняшний 
день это самый эффективный метод лечения псориаза; 5) циклоспо­
рин.

Большинству больных помогает УФ-В в сочетании со смягчающими 
средствами. При поражении менее 40% площади поверхности тела 
весьма эффективен капьципотриол (витамин Д3). Доза препарата не 
должна превышать 100 г в неделю. Если светолечение неэффективно, 
показана ПУВА-терапия либо, что еще лучше, ПУВА-терапия в сочета­
нии с ретиноидами (Ре-ПУВА-терап.ия). Мужчинам Ре-ПУВА-терапию 
проводят с этретинатом, женщинам - с изотретиноином. Во время ле­
чения и после него женщинам необходима контрацепция. Метотрексат 
назначают пожилым больным (старше 50 лет), а также в тех случаях, 
когда светолечение (УФ-В+смягчающие средства+ретиноиды) и Ре- 
ПУВА-терапия оказались безуспешными. Высокоэффективным препа­
ратом является циклоспорин А, который назначают внутрь в дозе 4-5 
мг/кг/сут.

САНАТОРНО-КУРОРТНОЕ ЛЕЧЕНИЕ

Эффективность лечения больных псориазом значительно воз­
растает при соблюдении принципа преемственности между специали­
стами поликлиники, стационара и санатория.

Показания:
• диссеминированная форма псориза;
• частые, длительные обострения;
• кратковременные ремиссии;
• формы псориаза, торпидные к общепринятой терапии;
• стационарно-регрессирующая стадия.

ПРОФИЛАКТИКА РЕЦИДИВОВ И РЕАБИЛИТАЦИЯ

Основные положения противорецидивного лечения:
• индивидуализированные назначения средств с учетом особенно­

стей каждого больного, сопутствующих заболеваний ВО;
• отсутствие точной схемы лечения псориаза;
• цель не только купировать рецидив болезни, но и предотвратить 

дальнейшее прогрессирование процесса и возникновение нового ре­
цидива;

•  трехэтапность: поликлиника - стационар - противорецидивное лече­
ние.
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Лекция 8

ЭКЗЕМА
Экзема - хроническое рецидивирующее аллергическое заболева­

ние кожи. Вызывается экзогенными (химические вещества, бактериаль­
ные агенты, физические факторы, лекарственные средства, пищевые 
продукты) и эндогенными (антигенные детерминанты микроорганизмов 
из очагов хронической инфекции) факторами. Ведущая роль в патоге­
незе принадлежит иммунному воспалению в коже на фоне подавления 
клеточного и гуморального иммунитета, угнетения неспецифической 
резистентности и иммуногенетических особенностей (ассоциация с ан­
тигенами HLA-B22 и HLA-C1) организма. Как правило, экзема характе­
ризуется поливалентной сенсибилизацией и аутосенсибилизацией, со­
провождается изменениями в ЦНС, нарушением равновесия между 
деятельностью симпатического и парасимпатического отделов вегета­
тивной нервной системы, изменением функционального рецепторного 
аппарата кожи, нейроэндокринными сдвигами, нарушением функции 
пищеварительного тракта, обменных процессов, трофики тканей. У де­
тей экзема обусловлена полигенным мультифакторным наследовани­
ем с выраженной экспрессивностью и пенетрантностью генов. Вероят­
ность экземы у ребенка при наличии аллергических заболеваний у од­
ного из супругов (чаще матери) около 40%, у обоих - 50-60%. Развитию 
экземы на 1-м году жизни способствуют осложнения течения беремен­
ности, сахарный диабет, сердечно-сосудистые и другие заболевания у 
матери, прием лекарственных препаратов, погрешности в питании ма­
тери и ребенка (раннее искусственное вскармливание цельным коровь­
им молоком или приготовленной на нем манной каши, мясные и рыб­
ные бульоны). Обострения обычно наблюдаются после контакта с во­
дой, химическими и пищевыми аллергенами, психоэмоционального 
стресса.

КЛАССИФИКАЦИЯ ЭКЗЕМЫ

Единой классификации экземы не существует. Выделяют следую­
щие виды экземы:
1. истинная экзема (идиопатическая экзема, дисгидротическая);
2. микробная экзема (микотическая экзема, нумулярная экзема, пара- 

травматическая, варикозная, сикозиформная);
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3. контактная экзема (профессиональная экзема);
4. себорейная экзема;
5. детская экзема;
6. атопическая экзема (атопический дерматит).

Каждая из них протекает остро, подостро или хронически. Острая 
стадия характеризуется эритемой, отеком, везикуляцией, мокнутием, 
наличием корок; подострая - эритемой, лихенификацией, чешуйками и 
экскориациями; хроническая - эритемой, выраженной лихенификацией, 
послевоспалительной гипер- и гипопигментацией.

ИСТИННАЯ ЭКЗЕМА

Для истинной экземы характерны следующие признаки:
• поливалентная сенсибилизация;
• полиморфизм высыпаний с преобладанием везикулезных элементов, 

точечных эрозий (“серозных колодцев”), мокнутия;
• симметричный характер высыпаний (верхние и нижние конечности, 

туловище);
• нечеткие границы очагов поражения;
• выраженная склонность к диссеминации;
• преимущественно поражается кожа лица и конечностей;
• при хроническом течении экземы преобладает инфильтрация кожи, 

лихенификация, трещины;
• причина рецидивов, как правило, не контакт с химическими аллерге­

нами, а психоэмоциональные стрессы.

МИКРОБНАЯ ЭКЗЕМА (МИКОТИЧЕСКАЯ ЭКЗЕМА, 
НУМУЛЯРНАЯ ЭКЗЕМА)

• начинается с пиодермического элемента;
• резкие, ограниченные границы очагов поражения;
• ассиметричное расположение очагов;
• преимущественная локализация - кожа голеней, тыла кистей, пред­

плечий.

КОНТАКТНАЯ ЭКЗЕМА (ПРОФЕССИОНАЛЬНАЯ ЭКЗЕМА)
• эритема и папуло-везикулезные элементы не исчезают при устране­

нии контакта с аллергеном;
• поражение кожи выходит за пределы контакта с аллергеном: появ­

ляются высыпания на участках кожи, удаленных от первичного очага 
поражения;

• выражен полиморфизм высыпаний, характерный для экземы: везику- 
ляция, мокнутие, тенденция к диссеминацации.
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СЕБОРЕЙНАЯ ЭКЗЕМА

• локализация на тех участках кожи, которые богаты сальными железа­
ми;

• преимущественно поражаются: волосистая часть головы, лицо, уш­
ные раковины, грудь, спина (межлопаточная область), подмышечные 
впадины, паховая область, пахово-бедренная область;

• поражения кожи чаще всего в виде эритемы, чешуек, единичных па­
пулезных элементов, чаще всего без мокнутия;

• при другой форме себорейной экземы поражаются ушные раковины, 
шея, грудь, волосистая часть головы; высыпания в виде значитель­
ной экссудации и сильного зуда; имеется большое количество корок, 
трещины за ушными раковинами;

• болеют дети грудного возраста и после периода полового созрева­
ния.

АТОПИЧЕСКИЙ ДЕРМАТИТ
Атопический дерматит - наследственное заболевание мультифак- 

ториальной природы с генетически детерминированным дефицитом 
функции Т-лифоцитов супрессоров, одновременной частичной блока­
дой В-адренергических рецепторов и В-зависимым 1дЕ-глобулиновым 
механизмом патологических иммунных реакций. Атопический дерматит 
характеризуется возрастной вариабельностью, хроническим рецидиви­
рующим течением, зудящими воспалительными поражениями кожи с 
истинным полиморфизмом (эритемы, папулы, везикулы), лихенифика- 
цией; симметричной топографией высыпаний, зависящей от эволютив- 
ной динамики; часто сочетающееся с функциональными расстройства­
ми нервной системы, нарушениями иммунитета, атопическими пораже­
ниями респираторных органов.

Среди дерматологических заболеваний атопический дерматит (АД) 
по причине далеко неясного этиопатогенеза, хронического течения и 
связанных с этим терапевтических проблем занимает особое место в 
дерматологии. В литературе насчитывается около ста обозначений это­
го заболевания, В отличие от английской и французской литературы, в 
которой утвердилось понятие “атопический дерматит" или “атопическая 
экзема”, в немецких источниках более часто употребляются термины 
“атопическая экзема", “эндогенная экзема”, “диффузный нейродермит”, 
“атопический нейродермит”, "атопическая экзема”. Такой терминологи­
ческий калейдоскоп затрудняет работу практических врачей и создает 
путаницу в идентификации заболевания. Мы рекомендуем придержи­
ваться двух равноценных и однозначных терминов “атопический дерма­
тит” и “атопический нейродермит”. Хотя в англоязычных руководствах
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по дерматологии часто употребляют также наименование “атопическая 
экзема”.

Атопический дерматит - специфический дерматит, аномально реа­
гирующей кожи атопического лица, проявляющийся зудом с осложне­
ниями, а также экзематозным поражением.

Под атопией понимают наследственную предрасположенность к 
аллергическим заболеваниям. Атопический дерматит встречается у 
лиц, имеющих в индивидуальном или семейном анамнезе аллергиче­
ские заболевания, такие как ринит, конъюнктивит, астма. По оценке 
ученых атопический дерматит является восьмым из всех дерматозов у 
лиц младше 25 лет. Заболевание встречается в грудном возрасте, ран­
нем детском, у подростков и взрослых. Лица мужского пола чаще боле­
ют в грудном и детском возрасте, а женщины - в старшем детском и 
взрослые.

ЭТИОЛОГИЯ

Точная причина атопического дерматита неизвестна. Предлагается
две теории:
1. иммунологическая гипотеза;
2. гипотеза блокады бета-адренергических рецепторов.

Несколько факторов подтверждают иммунологическую теорию:
• частая ассоциация атопического дерматита с другими аллергически­

ми заболеваниями;
• существенное повышение сывороточного IgE;
• положительные реакции на широкий спектр кожных тестов;
• склонность к вирусным и грибковым инфекциям;
• сочетание с иммунодецифитными заболеваниями.

Теория блокады бета-адренергических рецепторов предполагает, 
что дисфункция бета-рецепторов вызывает гиперреактивность, пуско­
вым механизмом которой могут быть различные стимулы: физические, 
иммунологические, инфекционные, химические, психические.

ПАТОГЕНЕЗ

Иммунологическая теория привлекает больше внимания из двух 
теорий, но явления вызывающие реакцию еще предстоит идентифици­
ровать. Присутствуют аномалии как гуморального, так и клеточно-опо­
средованного иммунитета. Очевидно IgE стимулируется специфически­
ми антигенами. Он расположен на тучных клетках и вызывает высвобо­
ждение воспалительных медиаторов из тучных клеток. В пользу клеточ­
но-опосредованных факторов свидетельствуют подверженность вирус­
ным инфекциям и их рецидивирование, включая простой герпес, конта-
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гиозный моллюск и бородавки. Пациенты часто устойчивы к сенсибили­
зации динитрохлорбензола. Наличие сниженного количества Т-лимфо- 
цитов может указывать на нехватку важнейших субпопуляций Т-клеток, 
контролирующих производство иммуноглобулина В-клетками так, что 
уровни производства IgE оказываются высокими. К тому же уменьшена 
фагоцитарная активность и нарушен хемотаксис нейтрофилов и моно­
цитов.

Еще одним фактором, поддерживающим иммунологическую осно­
ву является наличие значительных количеств стафилококков ауреус 
как на больной, так и на здоровой коже больных атопическим дермати­
том.

Бета-адренергическая теория поддерживается рядом аномальных 
кожных ответов. Они включают избыточный констрикторный ответ кож­
ных сосудов, белый дермографизм, замедленное побледнение на хо­
линергические стимулы и парадоксальный ответ на применение никоти­
новой кислоты. Пониженные уровни цАМФ могут увеличивать выделе­
ние медиаторов из тучных клеток и базофилов. Однако точная причина 
атопического дерматита до сих пор незвестна.

МЕХАНИЗМ АТОПИЧЕСКОГО ДЕРМАТИТА

Первым основным аспектом механизма при атопическом дермати­
те является атопический дерматит. Внутрикожным или накожным вве­
дением различных аллергенов у большинства пациентоа с атопическим 
дерматитом, имеющих только кожные поражения, получено 80% поло­
жительных реакций.

Аллергены, играющие главную роль при атопическом дерматите:

1. Аэроаллергены • клещ домашней пыли;
• плесени;
• шерсть животных;

______________________ • пыльца________________
2. Живые агенты • стафилококки

• дерматофиты
________• питироспорон орбикуляре

3. Контактные аллерге- • аэроаллергены
ны • никель, хром

______________________ • инсектициды___________
4. Пищевые аллергены__________________________

Из всех специфических аэроаллергенов аллергены клеща домаш­
ней пыли могут вызывать специфическую воспалительную реакцию у
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большей части больных атопическим дерматитом, особенно у лиц стар­
ше 21 года. Пищевые продукты являются важными аллергенами при 
атопическом дерматите в оаннем детском возрасте.

Следующий важный аспект механизма при атопическом дерматите 
- это производство антител. Даже если IgE неспецифичен для атопиче­
ского дерматита и бывает не у каждого пациента с данным дерматозом, 
это доминирующий ответ антител при этом заболевании.

ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ КРИТЕРИИ АТОПИЧЕСКОГО ДЕРМАТИТА

ОСНОВНЫЕ (главные) критерии:
1.3уд.
2. Типичная морфология и локализация высыпаний:

• в детском возрасте: поражение кожи лица, разгибательных уча­
стков конечностей, туловища;

• у взрослых: лихенификация на сгибательных участках конечно­
стей.

3. Семейная или индивидуальная атопия в анамнезе: бронхиальная ас­
тма, аллергический риноконъюнктивит, крапивница, атопический дер­
матит, аллергический дерматит.

4. Возникновение болезни в детском возрасте.
5. Хроническое рецидивирующее течение с обострениями весной и в 

осенне-зимнее время года.

ВТОРИЧНЫЕ признаки (дополнительные критерии) атопического дер­
матита (для постановки диагноза необходимо наличие трех и более 
признаков)

1 . К л и н и ч е с ки е  п р и зн а ки •  ксеродерм а или ихтиоз |
•  ф олликулярны й кератоз I
•  хейлит
•  потем нение кожи глазниц
•  неспециф ический дерм атит кистей и стоп
•  кератоконус
•  передняя субкапсулярная катаракта

2 . И м м у н о л о г и ч е с ки е  
п р и зн а ки

•  повы ш енны й уровень общ его IgE  в сы воротке
•  пищ евая непереносим ость
•  склонность к  кож ны м инф екциям

3 . П а т о ф и зи о л о г и ч е с ки е  
п р и зн аки

•  белы й дерм ограф изм
•  зуд  при потении
•  побледнение или эритем а лица
•  непереносим ость липидны х растворителей и ш ерсти

Хотя диагноз атопического дерматита кажется достаточно прямо­
линейным, существуют пограничные случаи и некоторые другие кож-
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ные состояния у атопических лиц, поэтому важно придерживаться вы­
шеуказанных диагностических критериев.

КЛИНИКА АТОПИЧЕСКОГО ДЕРМАТИТА

В течение атопического дерматита выделяют три возрастных пе­
риода или фазы заболевания [К.Н.Суворова и соавт., 1989; 1990].
• Первый период - до 3-х лет (грудной и ранний детский возраст).
• Второй период - младший дошкольный, школьный и подростковый 

возраст.
• Третий период - пубертатный (юношеский) и взрослый.

Клинические проявления атопического дерматита в каждом из этих 
3-х периодов имеют определенные отличительные особенности, свя­
занные с возрастом больного, а не с давностью заболевания,

Клиника проявлений I возрастного периода:
• острый и подостровоспалительный характер поражений с тенденци­

ей к экссудативным изменениям;
• определенный тип локализации на лице; а при диссеминированном 

процессе - преимущественная локализация на наружной стороне ко­
нечностей;

• наибольшая зависимость от алиментарных раздражителей и выра­
женность аллергического (пищевой аллергии) компонента среди фак­
торов риска манифестации.

Клиника проявлений II возрастного периода:
• локализация в складках;
• хронический воспалительный характер поражений с более выражен­

ным лихеноидным синдромом;
• развитие вторичных изменений (дисхромии);
• проявление вегетативной дистонии;
• ремиттирующее течение с закономерной волнообразностью;
• реакция на многие провоцирующие влияния с уменьшением алимен­

тарной гиперчувствительности.

Клиника проявлений III возрастного периода:
• изменение локализации поражений, теряющих складчатую приуро­

ченность;
• более выраженный гиперпластический и инфильтративный характер 
. поражений с меньшей тенденцией к островоспалительным проявле­

ниям и усилением лихенойдного синдрома;
• менее заметная реакция на аллергенные раздражители;
• менее четкая сезонность волнообразности.

114
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КЛИНИЧЕСКИЕ ФОРМЫ

Характер клинических проявлений атопического дерматита опреде­
ляется возрастом, конституциональными особенностями пациента, 
спектром сенсибилизации, развитием патологических изменений со 
стороны внутренних органов, нарушениями в иммунном статусе боль­
ных.

Различают пять клинических форм атопического дерматита 
[К. Н. Суворова и соавт .,1989]:

1. эритематозно-сквамозная;
2. везикулезно-крустозная;
3. эритематозно-сквамозная с лихенификацией;
4. лихеноидная;
Б.пруригоподобная.

Характерным признаком атопического дерматита является зуд, ко­
торый может быть непродолжительным, легким и мучительным тягост­
ным. Своеобразным признаком клинической картины атопического дер­
матита является постепенно нарастающая лихенификация кожи и лихе- 
ноидные папулезные высыпания. Длительный срок после начала зуда 
кожа остается здоровой на вид и лишь постепенно на ней появляются 
своеобразные изменения, свойственные атопическому дерматиту По­
сле интенсивного зуда и расчесывания вначале появляются эритема­
тозные, уртикарные и папулезные высыпания, а затем в относительно 
короткий срок развивается лихенификация с нечеткими границами, за­
нимающая симметрично латеральные и заднюю поверхности шеи, ли­
цо, передние локтевые и задние области коленей, грудь, боковые уча­
стки туловища, внутреннюю поверхность бедер, промежность, половые 
органы,

Эритематозно-сквамозная форма атопического дерматита про­
является покраснением щек, отечностью, зудящими папулами, мелкими 
пузырьками, эрозиями, корками и шелушением. Процесс нередко рас­
пространяется на все лицо, захватывая преимущественно периораль- 
ную и периорбитальную области. Может поражаться кожа волосистой 
части головы, шеи, туловища и кистей. Часто отмечаются явления хей- 
лита, который проявляется застойной эритемой, инфильтрацией, выра­
женным кожным рисунком, шелушением и серозно-геморрагическими 
корко-чешуйками в области губ, трещины в виде заедов в углах рта. У 
некоторых больных эритематозно-сквамозной формой атопического 
дерматита присоединяются гнойничковые высыпания.

Везикулезно-крустозная форма атопического дерматита форми­
руется на 3-5 месяце жизни и характеризуется появлением на фоне 
эритемы микровезикул с серозным содержимым. Микровезикулы 
вскрываются с образованием серозным “колодцев” - точечных эрозий, 
одновременно отмечается интенсивный зуд пораженных участков кожи.
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Процесс наиболее часто выражен на кожных покровах щек, туловища и 
конечностей.

Эритематозно-сквамозная с лихенификацией форма атопиче­
ского дерматита характеризуется эритематозно-сквамозными очагами 
остро- и подостровоспалительного характера с наличием мелких шаро­
видных фолликулярных и милиарных папул. Кожа сухая, лихенифици- 
рованная, покрытая большим количеством чешуек. Симметричные по­
ражения кожи отмечаются в локтевых сгибах, на тыльных поверхностях 
кистей, задних и боковых участках шеи, в подколенных ямках.

При лихеноидной форме атопического дерматита кожа в очагах 
поражения эритематозная, отличается сухостью, выраженностью ри­
сунка, отеком и инфильтрацией. На фоне эритемы располагаются круп­
ные папулы, сливающиеся в центре очага и изолированные по перифе­
рии. Папулы покрыты мелкими отрубевидными чешуйками. Больных 
беспокоит мучительный биопсирующий зуд. Ногтевые пластинки имеют 
отполированный вид, блестящую поверхность, сточеный свободный 
край. При обострении заболевания на местах расчесов возникают сса­
дины, трещины и эрозии. Нередко течение дерматоза осложняется пио- 
генной инфекцией, а затем регионарным лимфаденитом. При этой 
форме атопического дерматита часто бывает эритродермия, захваты­
вающая лицо и шею.

Пруригоподобная форма атопического дерматита характеризует­
ся высыпания на фоне лихенифицированной кожи в виде множествен­
ных изолированно расположенных плотных отечных папул, на вершине 
которых часто обнаруживаются мелкие пузырьки с плотной покрышкой. 
Сыпь чаше располагается на разгибательных поверхностях конечно­
стей, а также на ягодицах и на туловище. На коже больных обнаружи­
ваются глубокие экскориации, атрофические рубчики на месте расче­
сов.

По распространенности поражения кожи различаются:
• локализованные поражения (ограниченные поражения в локтевых и 

подколенных складках или кистях и запястьях, периорапьная лихени- 
фикация);

• распространенное поражение;
• универсальное поражение (эритродермия).

По степени тяжести атопический дерматит подразделяют на осно­
вании распространенности поражения кожи, длительности заболева­
ния, частоты рецидивов и продолжительности ремиссий: тяжелый, 
средней тяжести, относительно легкий.

Важнейшие провокационные факторы при атопическом дерма­
тите, вызывающие обострение заболевания: сухая кожа, жара, поте­
ние, холод, физические упражнения, температурные перепады, инфек­
ции, аллергический контактный дерматит, волнения, стрессы, пищевая 
аллергия, аэроаллергены, расчесы.
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ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНАЯ ДИАГНОСТИКА 
АТОПИЧЕСКОГО ДЕРМАТИТА

Атопический дерматит необходимо дифференцировать со следую­
щими заболеваниями:

О гр а н и ч е н н ы й  
н ей р о д е р м и т  
(л и ш а й  В и д а л я )

•  отсутствует атопия в анам незе;
• начало заболевания во взрослом  периоде ж изни;
•  отсутствует зависим ость обострений от действия ал ­

лергенов;
•  процесс чащ е локализованны й;
•  для пораж ения характерно наличие трех зон: цент­

ральной лихениф икации, зоны  лихеноидны х папулез­
ных вы сы паний и дисхром ической зоны ;

•  сопутствую щ ие заболевания предш ествую т кожны м 
вы сы паниям;

•  уровень общ его IgE  в сы воротке крови нормальны й:
•  кожны е пробы  отрицательны е.

К р а с н ы й  п л о е н и й  
л и ш а й

• типичны е папулы  ф иолетового цвета с  блестящ ей по­
верхностью  и пупковидны м  вдавлением  в центре;

•  наличие сетки Уикхем а в виде беловато-сероваты х то ­
чек и полосок;

• наблю дается пораж ение слизисты х оболочек.
П р у р и г о  Г е б р ы •  папулы  располагаю тся на разгибательны х участках 

конечностей;
•  элементы  изолированы  д р уг от друга;
• увеличены  лим ф атические узлы :
• нет атопии в анам незе.

Г р и б о в и д н ы ы й  м и ко з • очаги лихениф икации менее выражены;
•  отсутствую т рем иссии в летнее врем я года.

Х р о н и ч е с ка я  э к з е м а • полиморф изм  высы паний;
• везикулы , м окнутие;
• красны й дерм ограф изм

ЛЕЧЕНИЕ БОЛЬНЫХ АТОПИЧЕСКИМ ДЕРМАТИТОМ

Комплексная терапия атопического дерматита включает проведе­
ние следующих мероприятий:
=>Гипоаллергенная диета (особенно у детей);
=>Медикаментозное лечение;
=>Физиотерапия и курортное лечение;
=>Профилактическое меры.

Г ипоаллергенная диета включает следующие 
основные принципы:
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• Ограничение или полное исключение из питания продуктов, обла­
дающих высокой сенсибилизирующей активностью (яйца, рыба, икра, 
мед, шоколад, кофе, какао; а также ягоды, фрукты, овощи, имеющие 
оранжевую и красную окраску: земляника, клубника, малина, персики, 
абрикосы, цитрусовые, морковь, помидоры),

• Полная элиминация причиннозависимых пищевых аллергенов.
• Обеспечение физиологических потребностей пациента в основных 

пищевых веществах и энергии за счет адекватной замены исключен-! 
ных продуктов.

• Для включения в гипоаллергенную диету рекомендуются: ягоды и 
фрукты светлой окраски, кисломолочные продукты; крупы (рисовая, 
гречневая, овсяная, перловая); мясо (говядина, нежирные сорта сви­
нины и баранины, кролик, индейка, конина); масла растительные и 
топленое сливочное; хлеб ржаной, пшеничный второго сорта; сахара 
- фруктоза, ксилит. Пища готовится на пару или отваривается, карто­
фель и крупы вымачиваются в холодной воде в течение 12-18 часов, 
мясо дважды вываривается. Такая диета назначается в острый и по­
дострый периоды заболевания сроком на 1,5-2 месяца, затем прово­
дят ее постепенное расширение за счет введения ранее элиминиро­
ванных продуктов.

МЕДИКАМЕНТОЗНОЕ ЛЕЧЕНИЕ

Для лечения атопического дерматита предложено так много разно­
образных средств, что пишут о направленной полипрагмазии в терапии
этого заболевания.

Главными целями при проведении терапевтических мероприятий 
при атопическом дерматите являются две: купирование зуда и умень­
шение воспалительных явлений в коже. Обязательными условиями для 
достижения этих целей являются колпексный и индивидуальный под­
ход.

При обострении атопического дерматита прежде всего проводят 
общую терапию антигистаминными препаратами и местное лечение 
противозудными и стероидными средствами.

Противовоспалительное лечение включает назначение антигиста- 
минных препаратов, рутина, препарата кальция, салицилата натрия, 
глицирама. Эти препараты оказывают также гипосенсибилизирующее, 
дезагрегантное действие. Противогистаминные препараты оказывают 
противозудное, противовоспалительное, противоаллергическое и седа­
тивное действие, что обусловливает их эффективность в период обост­
рения атопического дерматита.

Антигистаминные препараты имеют три фазы действия: фаза те­
рапевтического эффекта, фаза привыкания и фаза обратного эффекта.
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Это было прослежено на результатах лечения димедролом, супрасти- 
ном, пипольфеном. Они хорошо действуют в течение недели, а затем 
наступает привыкание. Поэтому при необходимости рекомендуется ме­
нять препараты. Используются следующие антигистаминные препара­
ты: димедрол, тавегил, супрастин, пипольфен, фенкарол, бика рфен, 
перитол, кларитин (лоратадин), гисманал, фенистил, астемизол, терфе- 
надин.

Препараты кальция применяются до сих пор в качестве высокоэф­
фективных средств при воспалительных дерматозах: хлористый каль­
ций, лактат кальция, глюконат кальция.

Среди других противовоспалительных препаратов рекомендуются: 
рутин, аскорбиновая кислота, фитопрепараты солодки, глицирам.

Мембраностабилизирующие средства обладают также антилибе- 
раторным действием, ослабляют действие освобождающихся медиато­
ров воспаления и устраняющие гемокоагуляционные нарушения и мик­
роциркуляции. Применяют следующие препараты: кетотифен (задитен, 
астафен, кетасма), циннаризин (стугерон), трентал, курантил, ксантино- 
ла никотинат, теоникол, никотинамид, гепарин, контрикал.

Лечение атопического дерматита предусматривает также элимина­
цию аллергенов, иммунных комплексов и токсинов, восстановление 
реологических свойств крови и микроциркуляции, повышение функции 
выделительных систем, в том числе выделительной функции кожи, 
улучшение метаболизма. С этой целью применяется: энтеральная 
сорбция, инфузионная терапия (реополиглюкин, гемодез), натрия тио­
сульфат, кальция пантотенат, мочегонные средства, промывания ки­
шечника.

Для восстановления функций печени и желудочно-кишечного трак­
та при атопическом дерматите рекомендуется применение гепатопро- 
текторов (карсил, легапон, ЛИВ-52, липоевая кислота, эссенциале-фор- 
те) и ферментных препаратов в соответствии с данными копрограмм 
при гастрической недостаточности - панкреатической недостаточности: 
панкреатин, ораза, энзистал; при энтеритном синдроме - панзиформ, 
панкурмен, мезим-форте; при недостаточности желчеотделения - фес- 
тал, дигестап, желчегонные средства (препараты желчных кислот, ку- 
кузные рыльца, мята, ромашка).

При нарушениях Т-клеточного иммунитета назначают препараты 
вилочковой железы - тималин, тактивин. Клеточный и гуморальный им­
мунитет стимулируют метилурацил, пентоксил, нуклеинат натрия. Им­
мунокорригирующим действием обладают ксимедон, диуцифон, спле- 
нин. При нарушениях гуморального иммунитета применяют замести­
тельную терапию - гамма-глобулин, иммуноглобулин.

При явлениях дисбактериоза назначают средства, восстанавли­
вающие эубиоз в кишечнике: лактобактерин (от 3 до 10 доз в сутки: ут­
ром за 30-40 минут до еды в течение месяца), бифидумбактерин (от 2
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до 6 доз утром натощак в течение 1,5 месяца), бификол, колибактерин, 
бактисубтил (от 3 до 6 капсул в день).

Седативные средства: транквилизаторы (тазепам, нозепам; нейро­
лептики с седативным действием (малые дозы сонапакса, хлорпротик- 
сена), эгнолин, терален, отвар пустырника. Вегетотропные препараты: 
пирроксан, бутироксан, стугерон, амизил, метамизил. Антидепрессан­
ты: амитриптилин, пиразидол, азафен, людиомил. Психостимуляторы и 
метаболиты: пикамилон, пантгам, глицин, липоцеребрин, цереброли- 
зин, сапарап, настойка аралии.

НАРУЖНОЕ ЛЕЧЕНИЕ

Противовоспалительные и редуцирующие средства: дермато­
логический компресс с теплыми растворами (1%-ный раствор ихтиола, 
1 %-ная жидкость Бурова, отвар чая или примочки с 0,25%-ным раство­
ром сульфата цинка) на 30-40 минут два раза в день, жировые взбал­
тываемые взвеси. Пасты с 2-5_ АСД (3-я фракция), 25-33% нафталан- 
ская нефть, 2% борно-цинк-нафталановая паста, 2% борно-дегтярная, 
1% ихтиоловая мазь, 5% дерматоловая. Папавериновый крем 1%-ный; 
1 %-ная индометациновая мазь; “Дермарэф” (5%-ная мазь биена); 1%- 
ная бутадиеновая мазь, пармидиновая мазь; 1%-ный линимент глици- 
рама.

Антимикробные и антимикотические средства: анилиновые 
краски, хлоргексидин 0,05%-ный; 2%-ная линкомициновая паста; пасты 
с анилиновыми красками, левомицетином, фузидином, гентамицином, 
стрептоцидом; 1%-ный клотримазоловый крем; мазь “Фастин”, жидкость 
Митрошина, сангвиритрин, хлорофиллипт, иманин, новоиманин.

Эпителизирующие, питательные, смягчающие средства: мазь 
ацемина; 5%-ная метилурациловая мазь; мазь “Солкосерил”, “Актове- 
гин", “Вульнузан”, облепиховое масло, солидоловая мазь Рыбакова, ав­
толовая мазь, линимент алоэ, липофундин, пантенол.

Рассасывающие (лихенификацию и инфильтрацию) средства: 
10%-ная мазь АСД (фракция 3) с ихтиолом; 10%-ный ихтиол-нафтала- 
новый линимент; жидкость Митрошина, парафин.

ФИЗИОТЕРАПИЯ И САНАТОРНО-КУРОРТНОЕ ЛЕЧЕНИЕ

• Ультрафиолетовое облучение.
• Селективная фототерапия.
•  ПУВА-терапия.
• Акупунктура (иглорефлексотерапия).
• Пунктурная физиотерапия (фонопунктура, лазеропунктура)
• Миллиметроволновая терапия (КВЧ-терапия).
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• Ультразвук паравертебрально.
• Ультразвук на очаги поражения (фонофорез).
• Эндоназальный электрофорез антигистаминных препаратов.
• Диадинамотерапия области шейных симпатических узлов.
• Индуктотермия на область надпочечников.
• Магнитотерапия переменным или постоянным магнитным полем.
• Центральная электроаналгезия.
• Низкоэнергетическое лазерное излучение.
• Лечебное голодание (разгрузочно-диетическая терапия).
• Гипербарическая оксигенация.
• Плазмаферез.

Санаторно-курортное лечение - пребывание в местных санаториях 
привычного климата и на курортах с морским климатом (Евпатория, 
Анапа, Сочи, Ялта). Климатотерапия в теплое время года проводится в 
виде воздушных, солнечных ванн и морских купаний. Курорты облада­
ют возможностью применения сероводородных, родоновых, морских 
ванн, грязелечения. Лечение минеральными водами назначается при 
сопутствующих заболеваниях желудочно-кишечного тракта и печени.

ПРОФИЛАКТИЧЕСКИЕ МЕРЫ

1. Генетическая консультация.
2. Ограничения в пище (диетические мероприятия у детей и взрослых 

для клинически доказанных случаев на определенный период време­
ни).

3. Избегание аэроаллергенов (исключить контакт с кошками, собаками, 
лошадьми, коровами, свиньями; против клещей домашней пыли - 
тщательная чистка ковров и влажная уборка квартиры, удаление из 
спальни ковров, занавесей, собирающих пыль; использование поду­
шек с полиэстроловым наполнителем, частая стирка постельного бе­
лья).

4. Против сухости кожи - смазывание кожи кремами после купания, мас­
ла для купания, увлажнение помещений.

5. Избегание перегрева, потения, тяжелых физических упражнений.
6. Избегать шерстяной грубой одежды и синтетических тканей, “непро­

ницаемых” тканей.
7. Информация для пациентов с атопическим дерматитом и учет этих 

больных (диспансерное наблюдение). Обучение родителей больных 
детей атопическим дерматитом.
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Лекция 9

ИСТОРИЯ ВЕНЕРОЛОГИИ
История развития этих болезней знает так много интересных собы­

тий, поразительных открытий, героических поступков, и даже поэтиче­
ских посвящений. Как давно пришли сифилис и другие венерические 
заболевания на нашу грешную землю - сегодня человечество может 
лишь предполагать, принимая или отвергая многочисленные теории.

В исторических памятниках мы находим упоминания о венериче­
ских заболеваниях у всех народов. Эти заболевания восходят к эпохе 
первого возникновения общественной жизни у людей и начинают обна­
руживать себя с первыми шагами цивилизации.

Самые ранние свидетельства о венерических болезнях содержат­
ся уже в древнейших египетских папирусах. Хотя египетские письмен­
ные памятники медицинского содержания очень немногочисленны, в 
них имеются описания заболеваний, которые можно с полным правом 
отнести к венерическим. Например, в папирусе Эберса, времен Рамзе- 
ca.ll, мы читаем: “Болезнь, которая поражает живот, члены, сочлене­
ния, глаза, десны, встречается очень часто и очень гибельна... эта бо­
лезнь помещается иногда во рту... она поражает также задний проход”. 
В этом папирусе говорится о средствах против “влагалищных прыщей, 
болей срамных губ, воспалений и трещин влагалища". Названиями 
“египетская язва” и “египетская чума” обозначались венерические забо­
левания сифилитического происхождения. Таким образом, можно ут­
верждать, что сифилис не пощадил древних египтян.

Классическая картина признаков гонореи описана в “Аюрведе”, кни­
ге, которая представляет собой собрание рецептов индусского Гиппо­
крата - Данвантари. В этом сочинении мы находим следующее описа­
ние заболевания: “Болезнь обусловливается истечением горячей жид­
кости и выражается в затруднительном мочеиспускании. Распространя­
ясь на самом члене, заболевание нарушает половые функции этого ор­
гана, изменяет выделяемую сперму”.

Книги Ветхого Завета также являются уникальными литературны­
ми памятниками по истории венерических заболеваний. Упоминания о 
сифилисе и гонорее встречаются на многих страницах Библии. Приве­
дем несколько типичных примеров. В следующих словах пророк грозит 
иудеям, имеющим половые сношения с куртизанками (Второзаконие. 
Пятая книга Моисеева. Глава 28): “27. Поразит тебя Господь проказаю
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Египетскою, почечуем, коростою и чесоткою, от которых ты не возмо­
жешь исцелиться; 59. То Господь поразит тебя и потомство твое не­
обычайными язвами, язвами великими и постоянными, и болезнями 
злыми и постоянными; 60. И наведет на тебя все язвы Египетские, ко­
торых ты боялся, и они прилипнут к тебе”.

Приведем еще несколько отрывков из Псалмов Давида (Книги Вет­
хого Завета. Псалтирь), в которых угадываются симптомы сифилиса. 
Псалом 6 “Помилуй меня, Господи, ибо я немощен; исцели меня, Госпо­
ди, ибо кости мои потрясены; И душа моя сильно потрясена; утомлен я 
воздыханиями моими; иссохло от печали око мое”. Псалом 21 “Я про­
лился, как вода; все кости мои рассыпались; сердце мое сделалось как 
воск, растаяло посреди внутренности моей. Сила моя иссохла, как че­
репок; язык мой прильпнул к гортани моей, и Ты свел меня к персти 
смертной”.

Следуицие тексты Моисеева законодательства указывают о забо­
леваемости гонореей (Книги Ветхого Завета. Третья книга Моисеева. 
Левит.). Глава 15. Нечистота мужчины и женщины при истечении и 
жертва за очищение. 2. И сказал Господь Моисею и Аарону; “Объявите 
сынам Израилевым и скажите им; если у кого будет истечение из тела 
его, то от истечения своего он нечист. 4. Всякая постель, на которой ля­
жет имеющий истечение, нечиста, и всякая вещь, на которую сядет, не­
чиста." Под этими словами подразумевается острое заболевание урет­
ры венерического происхождения, которое явилось следствием одной 
из многочисленных эротических церемоний во время религиозных 
празднеств в честь Астарты и Молоха. Все описанные симптомы явля­
ются характерными для гонореи. Мужчины, которые страдали истече­
нием, должны были по рекомендации Моисея совершать омовения и 
очищать запятнанные ими одежды. Однако несмотря на законы, вене­
рическая болезнь так распространилась среди иудеев, что Моисей был 
вынужден прогнать из лагеря всех заболевших: И сказал Господь Мои­
сею; ’’Повели сынам Израилевым выслать из стана всех имеющих исте­
чение. И мужчин и женщин вышлите, чтобы не оскверняли они станов 
своих” (Четвертая Книга Моисеева. Числа. Глава 5). Этих предосторож­
ностей оказалось недостаточно, так как в другом месте Ветхого Завета, 
спустя 17 лет после исполнения воли Моисея, снова идет речь о вене­
рических заболеваниях. Болезни распространялись, главным образом, 
благодаря войскам. Иосиф, историк и полководец из секты фарисеев, 
отмечает, что “блуд был распространен тогда во всем войске и от древ­
них нравов не осталось и следа. Следствием разврата была зарази­
тельная болезнь, которая передавалась родственникам заболевшего". 
Венерические болезни, характеризуемые “нечистыми истечениями и 
язвами на половых органах”, стали в Иудее эндемичными. Болезни ха­
рактеризовались образованием язв, сначала на половых ораганах, по­
том в анальной области и во рту. Далее, появлялись высыпания по все­
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му телу, выпадение волос, и, наконец, гуммы костей, кожных и слизи­
стых покровов, ночные боли в костях. С этими опасностями безуспешно 
боролся своими драконовскими мерами Моисей. Болезнь была наслед­
ственная, так например, через несколько дней после рождения умер 
сын Бат-Шевы и Давида. Эти сведения несомненно указывают на си­
филис со всеми его проявлениями в разные стадии заболевания. Эту 
болезнь медицина того времени лечить не умела, против нее иудей­
ские цари знали только одно средство: призвать Господа.

О венерических заболеваниях упоминает и Геродот в связи с похо­
дом скифов в Азию и их возвращением на родину с новой болезью, по­
лученной ими при общении с сирийцами. Эту болезнь легенда считает 
местью богини Миллиты, ассирийской Венеры, храм которой в Аскапо- 
не разрушили скифы. О ней упоминается также у историка Евсебия 
Памфилия. Оба автора дают описание болезни, которая поражала рот 
и половые органы, болезни несомненно венерической и заразной при­
роды. Проявления этой болезнии можно трактовать как признаки сифи­
лиса.

Наибольшее распространение получили венерические заболева­
ния в Древнем Риме. Эти заболевания выражались в различных пора­
жениях половых органов: истечение жидкости, язвы и кондиломы зад­
него прохода. Чудовищные масштабы проституции среди римлян, при­
водившие к венерическим заболеваниям, были заклеймены словами 
святого апостола Павла в Книгах Нового Завета “Послание к Римля­
нам”.

В произведениях Марциала и Ювенала, письмах Плиния младшего 
встречается описание поражений при сифилисе. Одна из эпиграмм 
Марциала сообщает, что из-за всеобщего заражения кондиломами ос­
тались невозделанными поля и деревья, не созрели винные ягоды. Ис­
торик Аммиан Марцелл в своей характеристике знатных римлян упоми­
нает о присущих многим из них сифилитических поражениях на слизи­
стой оболочке носа и последовательном разрушении носовых костей. В 
трудах Светония и Юлиана имеются упоминания о язвенных поражени­
ях кожи при третичном сифилисе у императоров Тиберия и Октавиана. 
В исторических трудах Палладия приводится факт, относящийся ко 
времени преследования христиан при императоре Диоклетиане. Одна 
молодая девушка, спасаясь от обвинений в принадлежности к христи­
анству и от угрозы насилия, притворилась страдающей “язвой” поло­
вых органов. Это спасло ее от притязаний мужчин, и отсюда видно точ­
ное знание заразительности венерических язв, чего боялись тогдашние 
развратники обоего пола. Произведения Апулея, Петрония, Горация и 
Тициана дают представление о господствующих в классической Элла­
де и Риме венерических болезнях, их происхождении и последствиях. В 
Лувре находится бюст Сократа. Врачи понимают, что у него типичный 
седловидный сифилитический нос.
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В Европу венерические заболевания вместе с другими диковинами 
привезли матросы Христофора Колумба. Возвращаясь на родину, ис­
панская армада попала на Гаити. От гаитянок моряки получили неиз­
вестную болезнь, которой туземцы заражались от лам, так как занима­
лись скотоложеством. Этот подарок с Гаити матросы Колумба привезли 
в Барселону, а затем болезнь перекинулась в другие города и государ­
ства. Вот что писал в 1539 году Родерис Диаца де Исла, врач, лечив­
ший моряков адмирала: "... это заболевание имело происхождение и 
рождение испокон века на островах Америки, открытых адмиралом 
X.Колумбом... Он сам лично мог быть легко заражен и далее было об­
наружено заболевание среди его армады... Заболевание это было из­
вестно и столь ужасно, что те, кто его видел, стали давать обеты де­
лать милостыню, чтобы Бог уберег их впасть в эту болезнь”.

Болезнь победоносно зашагала по Европе. Ее неожиданное и не­
понятное появление, заразительность, быстрое разрушительное тече­
ние, приводящее к смерти, вызывали панику. Быстрому распростране­
нию заболевания способствовали ряд причин: социально-экономиче­
ские условия того времени; беспрерывные войны (в частности, в соста­
ве наемного войска короля Карла VIII было 300 испанцев и столько же 
больных этой инфекцией, что в 1495 году он вынужден снять осаду Не­
аполя); дичайшие нравы и абсолютное невежество з вопросах пола 
(считалось, например, что можно вылечиться от страшной болезни при 
ведении интенсивной половой жизни с девственницами).

К началу XVI века заболевание распространилось по всему конти­
ненту. Разные народы называли его по-разному: итальянцы - испанской 
и французской болезнью, французы - испанской и неаполитанской, 
немцы - французской, поляки - немецкой (галльской), русские - поль­
ской. Названия отражали географию развития эпидемии, путь инфек­
ции из одной местности в другую. Существуют и другие термины, со­
хранившиеся до наших дней. Так, французский врач Бетенкур предло­
жил для болезни в 1527 г. Название “Morbus venereus”, или “lues venera” 
(lues - течь, истечение), что подчеркивало преимущественно половой 
путь заражения и не задевало самолюбия ни одной нации. Слово “си­
филис” происходит от имени пастуха Syphilus (sys - свинья, philos - 
друг), героя поэмы “Syphilis sive morbus gallicus” (Сифилис или галль­
ская болезнь), написанной в 1530 году итальянским врачом, филосо­
фом и поэтом Girolomo Fracastoro. Термины “сифилис” и “люэс” прочно 
закрепились в науке, и их применяют в настоящее время как синонимы. 
Термин “люэс” по отношению к сифилису впервые употребил француз­
ский врач и литератор, в юности монах Франсуа Рабле (осужденный 
церковью за содержащиеся в его книгах непристойности) и который 
стали применять в медицинской практике после того, как в 1554 г. его 
повторил в своей книге Ж.Фернель.
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Сифилитический мор свирепствовал по всей Европе в течение пер­
вой четверти шестнадцатого столетия и прогрессировал с невероятной 
быстротой, неизменно приводя к летальному исходу. Его недаром то­
гда нарекли “половой чумой” - он действительно стал неуправляемой 
заразой, уносившей тысячи жизней и ломавшей миллионы судеб. Зара­
жение происходило как половым, так и бытовым путем. Не хватало гос­
питалей, не помогало ни одно из лекарств. Людей охватила паника, по­
этому стоит ли удивляться тем варварским мерам, которыми они пыта­
лись остановить приближающуюся смерть. Постановлением парижско­
го парламента и специальным королевским указом все пришлые эле­
менты, больные сифилисом, изгонялись из Парижа под страхом смер­
ти. Зараженным парижанам предписывалось не покидать своих домов, 
ослушавшихся ждала виселица. Несчастные, изверившиеся люди 
тщетно пытались получить хоть какую-нибудь помощь в королевском 
лазарете Сен-Жермена...

К концу XV века относятся первые упоминания о сифилисе на тер­
ритории нынешней Беларуси. В соседнюю Польшу это заболевание 
будто бы занесла некая женщина, возвращавшаяся с... покаяния в гре­
хах из Рима. Болезнь приобретали при королевском и магнатских дво­
рах. Польский историк М.Стрыйковский писал, что эта ‘немощь в Поль­
ше ... быстро размножилась. После поражения польского войска на Бу­
ковине был голод великий в Литве и начала множиться средь людей 
немощь великая и неслыханная франца, в Польшу из Рима, а из Поль­
ши в Литву занесенная”. Слово “франца”, что значит сифилис, дошло 
до наших дней и сохранилось в белорусском языке. Термином “пранцы” 
обозначают сифилис, а больного данным заболеванием называют 
“пранцаваты”. В Беларуси эта болезнь получила, по мнению английско­
го путешественника XVII века С.Коллинза, преимущественное распро­
странение среди феодалов, а не среди простого народа.

Поставив на колени всю Европу, сифилис неуклонно приближался 
к России. Русский царь Иван III дал поручение послу Мамонову удосто­
вериться в Вязьме “не въезжал ли кто с той болезнью, что болячки ме- 
чються”. Довольно скоро сифилис и в России принял характер народно­
го бедствия, апофеозом которого стал 1763 год, когда болезнь охвати­
ла войска и царским указом было предписано разыскать (путем опроса 
больных) женщин - переносчиц “франц-венерии” - и отправить их в Нер­
чинск, на рудники.

XV-XVI века - это период триумфа могущественной и знатной “гос­
пожи Сифилис” в Старом Свете. Ее описывали лучшие умы, знамени­
тые гуманисты. Вот как, например, Вольтер описывал в “Кандиде” рас­
пространение сифилиса: “...Вы знали Пакету, эту хорошенькую служан­
ку нашей баронессы? Я вкушал в ее объятиях райские наслаждения, и 
они принесли мне эти адские страдания. Пакета получила ее от кавале­
рийского капитана, который был ею обязан одной маркизе. Та же полу­
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чила ее от молодого пажа. А паж приобрел ее от иезуита, который, ко­
гда служил послушником в монастыре, получил ее по прямой линии от 
одного из спутников Христофора Колумба. - О, Панглосс, - ответил Кан­
дид, - какая странная генеалогия. Не правда ли, что сам дьявол - ствол 
этого дерева?”.

В средние века врачи не умели бороться с этой болезнью и счита­
ли, что все заболевания, которые передаются половым путем, - в сущ­
ности одна болезнь. Этому во многом способствовала ошибка, допу­
щенная известным английским хирургом-анатомом John Hunter, кото­
рый в 1767 г. привил себе гной от больного гонореей (не подозревая, 
что у того одновременно был и сифилис) и, соответственно, сам забо­
лел гонореей и сифилисом. Этот опыт, связанный с самопожертвовани­
ем, произвел на современников столь большое впечатление, что отсро­
чил на годы правильное решение вопроса. Чтобы доказать, что сифи­
лис и гонорея - разные болезни, стали проводить экперименты на лю­
дей. И здесь начинаются позорные страницы в^истории венерологии. В 
1793 году аглийский профессор Белл, выбрал двух студентов-медиков, 
заразил их гонореей и доказал, что она является самостоятельным за­
болеванием. Французский венеролог Рикор на протяжении с 1831 по 
1838 гг. путем инокуляций отделяемого венерических больных заразил 
700 заключенных сифилисом и 667 - гонореей. Вопрос о самостоятель­
ности развития сифилиса и гонореи был решен недопустимым спосо­
бом, и подобный метод достижения истины многие ученые осудили. 
Еще дальше пошли последователи Рикора, которые продолжали при­
вивать отделяемое вторичных сифилидов здоровым людям, а немец­
кий медик Валлер дошел даже до прививок сифилиса детям. Это были 
циничные победы “цивилизованной” медицины.

Однако множество бескорыстных медиков жертвовали собствен­
ной жизнью и счастьем своих семей, чтобы хоть на шаг приблизить по­
беду над недугом. Немецкий врач Линдеман в июле 1851 года решился 
на самозаражение под контролем Парижской Академии. Трагическая 
развязка наступила в ноябре. В заключительном докладе комиссии го­
ворилось: “ Это было зрелище, разрывающее сердце. Представьте се­
бе молодого мужчину с поразительно красивым и одухотворенным ли­
цом, все тело которого изъедено фагеденическими шанкрами и являет 
признаки сифилиса в самой тяжелой его форме. Он противился всем 
просьбам лечиться и на упрек, что он потом, быть может, умрет, отве­
тил: “Тем лучше! Моя смерть... предотвратит новое несчастье! Если это 
самопожертвование, в то время как медленная и ужасная смерть стоит 
перед моими глазами, не является возвышением, то в чем же возвы­
шенное?”.

В 1852 г. ученик Рикора Басеро доказал существование отдельно 
сифилиса и мягкого шанкра. Однако окончательное решение спора о 
возбудителях сифилиса и других заболеваниях, передаваемых поло-
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вым путем, было осуществлено лишь с открытием возбудителей всех 
этих болезней.

Сифилис был необычайно опасным в первые десятилетия после 
своего появления в Европе, так как протекал агрессивно и часто приво­
дил больных к смертельным исходам через несколько недель или ме­
сяцев. В последующие столетия болезнь перешла в хронические фор­
мы, не столь страшные, но опасные, так как производили серьезные на­
рушения в организме.

На рубеже XIX-XX в. были сделаны важные открытия в микробио­
логии и стали известны возбудители многих венерических болезней. 
Тем не менее распространенность венерических болезней в мире оста­
валась значительной, причем частыми были осложнения их, приводя­
щие к смертельному исходу. Так, в Великобритании ежегодно погибали 
от сифилиса около 60 тысяч человек, а четверть солдат европейских 
стран, участвовавших в первой мировой войне, страдали сифилисом и 
гонореей.

В настоящее время насчитывается более 20 заболеваний, переда­
ваемых половым путём (ЗППП). Они характеризуются высокой контаги- 
озностью и сравнительно быстрым распространением среди опреде­
лённых групп населения.

В практической венерологии принято выделять традиционные 
“классические” венерические болезни: сифилис, гонорея, шанкроид 
(мягкий шанкр), лимфогранулематоз венерический (лимфогранулёма 
паховая, четвёртая венерическая болезнь), гранулёма венерическая 
(донованоз, пятая венерическая болезнь).

По классификации ВОЗ в другую группу включены болезни, пере­
дающиеся главным образом половым путём с преимущественным по­
ражением половых органов: хламидиоз, трихомониаз, кандидозные 
вульвовагиниты и баланопоститы, микоплазмоз, генитальный герпес, 
бактериальный вагиноз. Имеется также ряд заболеваний, которые мо­
гут иметь как половой, так и неполовой пути передачи 
(папилломавирусные инфекции половых органов, генитальный контаги­
озный моллюск, урогенитальный шигеллёз гомосексуалистов, лобковый 
педикулёз, чесотка, гепатит В, лямблиоз, амёбиаз, цитомегалия). В пос­
ледние годы к перечисленным болезням присоединилось столь грозное 
заболевание как СПИД.

В настоящее время в большинстве стран ЗППП относятся к наибо­
лее распространённым инфекционным болезням, подлежащим регист­
рации. Установлено, что половым путём передаётся свыше 20 возбуди­
телей. Некоторые из них (Chlamydia trachomatis, Herpes simplex virus, 
Papillomavirus hominis, Hepatitis В virus, Human immunodeficiency virus) 
постепенно вытесняют возбудителей классических бактериальных бо­
лезней (сифилис, гонорея и шанкроид) как в плане значимости, так и в 
плане частоты случаев. Этих возбудителей, считающихся вторым поко-
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пением микроорганизмов, передаваемых половым путем, зачастую тру­
дно идентифицировать, а вызываемые ими инфекции труднее лечить. 
Они могут вызывать тяжёлые осложнения, приводящие к хроническим 
нарушениям, инвалидности и даже смерти.

Значительное распространение заболеваний, передаваемых поло­
вым путём во всех регионах мира является предметом беспокойства не 
только венерологов. По данным ВОЗ, число больных венерическими 
заболеваниями за 1994 год составило 250 миллионов. Около 1% насе­
ления США, 0,4% Англии, 0,2% ФРГ ежегодно болеют гонореей. Часто­
та же таких заболеваний, как трихомониаз, урогенитальный хламидиоз, 
уреаплазмоз, бактериальный вагиноз, значительно выше, чем сифили­
са и гонореи. Группами риска заражения болезнями, передаваемыми 
половым путём, являются лица молодого возраста, женщины репродук­
тивного возраста, мужчины и женщины, имеющие множество половых 
партнёров и зарабатывающие на жизнь проституцией [ВОЗ, 1995]. Вы­
сокая заболеваемость венерическими болезнями во многих странах 
Азии, Африки и Латинской Америки. Речь идет не только о сифилисе, 
гонорее, но и о шанкроиде, венерическом лимфогранулематозе, доно- 
ванозе. По оценкам экспертов ВОЗ в крупных городах Африки показа­
тель заболеваемости гонореей за год составляет 3000 - 10 000 на 100 
000 населения. За последние 20 лет заболеваемость гонореей и сифи­
лисом резко возросла. В отдельных регионах континента поражённость 
населения сифилисом достигает 14-33%. Поэтому не случайно сифи­
лис в развивающихся странах Азии, Африки и Южной Америки занима­
ет одно из первых мест среди инфекционных болезней.

В Южной Америке, портовых городах тропических стран Карибско- 
го моря и в Западной Африке продолжают регистрировать небольшие 
эндемические вспышки заболевания венерическим лимфогранулемато­
зом. В Азии регистрируются случаи заболевания шанкроидом, не под­
дающиеся лечению, а в Африке отмечается новая вспышка болезни. 
Достаточно высокая распространённость донованоза отмечается в юж­
ной Индии, на юге Папуа Новой Гвинеи, в Северной Австралии, Индо­
незии, Таиланде, Бирме.

Таким образом, венерические заболевания имеют большую соци­
альную значимость. Согласно имеющимся данным, около 333 млн но­
вых излечимых случаев заболеваний, передаваемых половым путём 
(ЗППП), зарегистрировано в мире в 1995 году. Данные основаны на не­
давно осуществлённой ВОЗ Глобальной программе по СПИДу (Global 
Programm on AIDS - GPA). Они показывают, что заболеваемость ЗППП 
значительно выше, чем предполагалось ранее. Предыдущая оценка 
ВОЗ числа новых случаев ЗППП (излечимых и неизлечимых) - 250 млн 
ежегодно - была приблизительной и основывалась на значительно 
меньшем количестве данных, ставших доступными только к настояще­
му времени. В исследовании GPA, осуществлённом совместно с Фон­
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дом Рокфеллера, проанализированы данные, касающиеся 4 наиболее 
распространённых ЗППП - гонореи, хламидиоза, сифилиса и трихомо- 
ниаза.

Общее количество случаев за 1995 год - 333 м лн - распредели­
лось следующим образом:

• 12 млн новых случаев сифилиса,
• 62 млн новых случаев гонореи,
• 89 млн новых случаев хламидиоза,
• 170 млн новых случаев трихомониаза.

В эти цифры не включены такие заболевания, как генитальная па- 
пнпломавирусная инфекция, герпес и шанкроид, заболеваемость кото­
рыми также была оценена ВОЗ [1995]:

• 30 млн - генитальная папилломавирусная инфекция,
• 20 млн - генитальный герпес,
• 7 млн - шанкроид (мягкий шанкр).

Эти ЗППП и их осложнения возглавляют список 10 заболеваний, 
вызывающих наибольшую потерю дней трудоспособности среди взрос­
лого населения городов в развивающихся странах.

Наиболее высоко оценивается заболеваемость ЗППП в Юго-Вос­
точной Азии и странах Африки, расположенных южнее Сахары (150 и 
65 млн новых случаев в 1995 году соответственно).

В настоящее время ВОЗ определяет общее количество ВИЧ-инфи­
цированных в мире как 15 - 20 млн, а к 2000-му году это число возрас­
тёт до 30 - 40 млн. Всемирная коалиция по СПИДу также попыталась 
определить будущие масштабы проблемы и оценила максимальное 

■ число инфицированных к 2000-му году в 109 млн человек.

ФАКТОРЫ, ВЛИЯЮЩИЕ НА РАСПРОСТРАНЕНИЕ 
ЗАБОЛЕВАНИЙ, ПЕРЕДАВАЕМЫХ ПОЛОВЫМ ПУТЁМ

Важная роль в распространении ЗППП принадлежит разнообраз­
ным факторам демографического, медицинского, социального, эконо­
мического, культурного, поведенческого характера:

• демографические сдвиги (изменения в возрастной и половой стру­
ктуре населения; увеличение численности молодого взрослого населе­
ния главным образом в развивающихся странах; большое число одино­
ких или живущих раздельно лиц; рост числа разводов; продление пери­
ода половой жизни);

•  социально-экономические факторы (урбанизация, увеличение 
свободного времени, международный туризм, секс-туры для отпускни­
ков с проститутками или гомосексуалистами);
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• изменение сексуальных отношений (большая терпимость к разли­
чным типам половых отношений, ранее считавшихся неприемлемыми; 
эмансипация; ослабление традиционных норм);

• социальные катаклизмы (локальные войны, стихийные бедствия, 
гражданские беспорядки);

• экономические условия (недоступность из-за дороговизны лекарст­
венных средств в некоторых странах, безработица, материальная не­
обеспеченность);

• проституция (ей способствуют нищета, урбанизация, нарушение 
соотношения численности полов, традиционные особенности сексуаль­
ного поведения);

• употребление наркотиков и злоупотребление алкогольными на­
питками;

• наличие групп повышенного риска (военнослужащие, моряки, им­
мигранты, беженцы, сезонные рабочие, туристы) и групп высокого рис­
ка (проститутки; гомосексуалисты; наркоманы; бродяги; сторонники сво­
бодной любви; персонал гостиниц, воздушных линий, международного 
транспорта);

• социально-культурные факторы (изменение норм сексуального 
поведения; терпимость в отношении бисексуального или гомосексуаль­
ного поведения; частые добрачные и внебрачные половые связи; иск­
лючительная свобода нравов);

• резистентность к противомикробным средствам в связи с адап­
тационными изменениями возбудителей венерических заболеваний, 
самолечением, а также бесконтрольным приёмом лекарств, в том чис­
ле и антибиотиков.

Эпидемиология ЗППП отличается в разных регионах мира. В инду­
стриальных странах Северной и Западной Европы заболеваемость си­
филисом и гонореей за последние годы уменьшилась. Причиной явля­
ются, очевидно, широко проводимые в этих странах мероприятия по 
раннему сексуальному просвещению учащихся школ, социальные про­
граммы модификации поведения, стимулирование использования пре­
зервативов, а также доступность лечения ЗППП. Однако другие ЗППП, 
такие как хламидиоз, продолжают оставаться большой проблемой для 
стран Европы.

В то время, как в Западной Европе за последние годы произошло 
снижение заболеваемости сифилисом и гонореей, в странах Восточной 
Европы отмечается чрезвычайно быстрый рост заболеваемости ЗППП. 
Это связано со значительными социальными и экономическими изме­
нениями, переходом к рыночной экономике, что вызвало падение дохо­
дов населения и, как следствие, привело к росту безработицы, прости­
туции и наркомании. В странах восточной части Европы сохраняется 
состояние общей нестабильности общества; в некоторых регионах про­
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должаются войны, гражданские и этнические конфликты; резко увели­
чилась миграция населения; появилось огромное количество беженцев 
и бомжей; наблюдается люмпенизация общества. Все эти факторы вы­
звали рост социальных заболеваний, среди которых и ЗППП. Особенно 
высокий подъём заболеваемости сифилисом отмечается в странах 
бывшего СССР.

Причины такого роста заболеваемости сифилисом лежат в тех гло­
бальных социальных и экономических изменениях, произошедших и 
происходящих в настоящее время в странах восточной части Европы, 
которые сопровождают демократизацию общества и переход к системе 
рыночной экономики. Разрыв экономических связей при распаде СССР 
привел к резкому снижению национального и личного доходов, к кол­
лапсу ряда отраслей экономики, росту безработицы. Это в свою оче­
редь, привело к обнищанию, падению моральных норм, росту проститу­
ции, ухудшению физического и морального состояния молодежи, свя­
занных с недоеданием, увеличением потребления алкоголя, курением 
и ранним возрастом начала промискуитета. Эти факторы часто сопро­
вождаются фактами насилия и ростом детской проституции. Социаль­
ные изменения оказали значительное воздействие на здоровье населе­
ния, особенно в отношении тенденций роста ЗППП, и привели в дейст­
вие одну из главных детерминант роста эпидемии сифилиса - широкую 
диссеминацию патогенного возбудителя в человеческой популяции. С 
другой стороны, медицинские службы оказались не состоянии быстро 
перестроиться в отношении методов профилактики и лечения ЗППП. 
Вызываемые ЗППП нарушения в организме и психологический диском­
форт на ранних стадиях болезни являются лишь незначительной ча­
стью проблемы.

В Северной Америке ситуация с ЗППП не столь однозначна; здесь 
существуют географические регионы и большие популяции населения 
с устойчиво низким уровнем распространённости ЗППП, в то время как 
определённые группы населения, особенно городские сообщества, от­
носящиеся к разного рода меньшинствам, до сих пор переживают эпи­
демии ЗППП. В странах Северной Америки ежегодно очень медленно 
снижаются показатели заболеваемости гонореей и растёт число боль­
ных сифилисом, а динамика распространённости хпамидийных инфек­
ций повторяет динамику распространения гонореи с запаздыванием на 
два десятилетия.

В развивающихся странах как распространённость, так и заболева­
емость ЗППП остается очень высокой и представляет собой одну из ос­
новных проблем здравоохранения. В этих странах ЗППП являются вто­
рой по значимости причиной утраты здоровья у женщин в возрастной 
группе от 15 до 45 лет (после заболеваемости и смертности, связанной 
с беременностью и родами).
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Все указанные ЗППП можно предупредить и вылечить. Данные, по­
лученные как из высокоразвитых, так и из развивающихся стран, пока­
зывают, что снижение заболеваемости ЗППП является выполнимой за­
дачей во всех регионах. По данным Всемирного банка, вложения в ле­
чение излечимых ЗППП являются наиболее эффективными для улуч­
шения уровня здоровья в мире. В свете существующей взаимосвязи 
между ВИЧ и ЗППП решение этих проблем становится особенно важ­
ным.

Проблемы, связанные с ЗППП, намного сложнее, чем дискомфорт 
и боль, вызванные первичной инфекцией, Они являются причиной се­
рьёзных осложнений, особенно у женщин. К последствиям ЗППП отно­
сятся, в частности, восходящие инфекции, вызывающие эктопическую 
беременность и бесплодие, рак шейки матки, неблагоприятные исходы 
беременности. Воспалительные заболевания органов малого таза 
вследствие ЗППП во многих странах являются основной причиной бес­
плодия. Сифилис, гонорея и хламидиоз могут передаваться новорож­
денным во время беременности и родов; они вызывают широкий спектр 
осложнений, от выкидышей и преждевременных родов - до острых по­
ражений глаз и пневмонии у новорожденных.

Второй причиной особого внимания к увеличению количества слу­
чаев ЗППП является связь между ЗППП и ВИЧ-инфекцией. Существу­
ют прямые доказательства того, что указанные излечимые ЗППП в 
большой степени увеличивают риск передачи ВИЧ половым путём, по­
скольку являются причиной повреждения и воспаления слизистой обо­
лочки генитального тракта. Исследования, проведенные в странах Аф­
рики, расположенных южнее Сахары, в Европе и Северной Америке, 
подтвердили, что риск инфицирования ВИЧ приблизительно в 4 раза 
выше у пациентов с генитальными язвами, вызыванными сифилисом. 
Гонорея, хламидиоз и трихомониаз не вызывают язв генитального трак­
та, но воспаление может также значительно увеличивать риск зараже­
ния ВИЧ.

Заражение ЗППП, также как и инфицирование ВИЧ, можно предуп­
редить. Проводимые в связи с распространением ВИЧ кампании по 
пропаганде безопасного секса и повсеместному распространению пре­
зервативов в Зимбабве, Таиланде, Чили и Коста-Рике, сыграли важную 
роль в уменьшении заболеваемости ЗППП в этих регионах. В таких 
странах, как Швеция и Норвегия, целенаправленные мероприятия по 
выявлению и лечению всех существующих ЗППП привели к значитель­
ному уменьшению случаев излечимых ЗППП даже до начала пандемии 
ВИЧ-инфекции. Первичная профилактика ЗППП включает меры по мо­
дификации сексуального поведения и стимулированию использования 
презервативов. Вторичная профилактика нацелена на раннее выявле­
ние и специфическое лечение ЗППП и инфекций репродуктивных орга­
нов.
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Лекция 10

ОБЩЕЕ ТЕЧЕНИЕ СИФИЛИСА
Для сифилиса характерно волнообразное течение со сменой пе­

риодов заболевания. Традиционная схема течения сифилиса включает 
инкубационный период, первичный серонегативный и первичный серо­
позитивный, вторичный свежий, вторичный скрытый, вторичный реци­
дивный и третичный периоды.

Время от момента инфицирования до появления первичной сифи­
ломы называется инкубационным периодом. Продолжительность 
инкубационного периода в среднем составляет 3-4 недели. Однако у 
отдельных больных он может достигать 4-6 месяцев в связи с бесконт­
рольным употреблением антибиотиков по поводу различных заболева­
ний, а также под влиянием некоторых других факторов. Несмотря на 
отсутствие клинических симптомов, в инкубационном периоде диссеми- 
нация бледных трепонем из места внедрения по лимфатическим, пери­
невральным путям и гематогенно происходит довольно интенсивно и 
завершается формированием первичной сифиломы - твёрдого шанкра, 
сопутствующего лимфангита и регионарного склераденита. Первый 
клинический признак заболевания - твёрдый шанкр, появляется в сред­
нем через 3-4 недели после заражения на том месте, где бледная тре- 
понема проникла в организм (по образному выражению французов, 
“при сифилисе первым наказуется то место, которым согрешили”).
% С момента появления твёрдого шанкра начинается первичный 
период сифилиса, который продолжается до возникновения на коже и 
слизистых оболочках множественных сифилитических высыпаний. Этот 
период длится 7-8 недель.

Первичный период сифилиса делится на:
• первичный серонегативный сифилис, когда стандартные се­

рологические реакции ещё отрицательны;
• первичный серопозитивный сифилис, когда стандартные се­

рологические реакции становятся положительными, что происходит в 
среднем через 3-4 недели после возникновения первичной сифиломы.

При отсутствии лечения естественное течение первичного периода 
завершается общими лихорадочными явлениями, недомоганием, боля­
ми в костях, суставах и полиаденитом. Эти симптомы обусловлены ге­
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нерализацией инфекции и диссеминацией бледных трепонем в органы 
и ткани. Этот период течения инфекции называется вторичным и на­
ступает через 7-8 недель после появления первичной сифиломы или 
через 10-12 недель после поражения. Клинически вторичный пери­
од сифилиса характеризуется поражениями на коже и слизистых обо­
лочках в виде розеолёзных, папулёзных и пустулёзных высыпаний. В 
этом периоде поражаются также внутренние органы, нервная и костная 
системы. Высыпания вторичного периода, просуществовав несколько 
недель, самостоятельно проходят, и наступает скрытый (латентный) 
период заболевания. Через некоторое время наблюдается рецидив бо­
лезни - на коже и слизистых оболочках снова появляются высыпания, 
характерные для вторичного периода, после чего вновь может насту­
пить скрытый период заболевания. Вторичный период сифилиса без 
лечения может продолжаться 3-4 года.

Таким образом, вторичный период сифилиса подразделяется на:
• вторичный Свежий сифилис, когда на коже и слизистых оболо­

чках впервые появляются обильные и яркие высыпания при наличии 
первичного склероза или его остатков;

• вторичный скрытый сифилис - период сифилиса без актив­
ных проявлений на коже и слизистых оболочках;

• вторичный рецидивный сифилис - период последующих пов­
торных высыпаний.

Спустя 3-4 года, если больной не лечится или лечится недостаточ­
но, наступает третичный период сифилиса. Этот период характе­
ризуется образованием третичных сифилидов - бугорков и гумм. Бугор­
ки бывают на коже, слизистых оболочках, гуммы - в подкожной клетчат­
ке, костях, внутренних паренхиматозных органах и нервной системе. 
Бугорки и гуммы при распаде могут вызывать деструктивные измене­
ния в поражённых тканях и органах. Течение сифилиса в этом периоде 
также волнообразное, фазы активных проявлений могут сменяться фа­
зами скрытого (латентного) сифилиса.

Третичный период сифилиса подразделяют на:
• третичный активный сифилис,
• третичный скрытый сифилис.

Третичный период сифилиса может длиться многие годы. У некото­
рых больных без лечения или при его недостаточности через 10-20 лет 
и более после заражения могут возникнуть поздние формы сифили­
са:

• нервной системы (нейросифилис) - спинная сухотка, прогрессив­
ный паралич, табопаралич или

• внутренних органов (висцеросифилис) - мезаортит, аневризма 
аорты, поражение печени, желудка.



136

Традиционное стадийное течение сифилитической инфекции про­
является у значительного числа больных. Однако в последние годы всё 
чаще стали выявляться больные с асимптомным течением болезни, ко­
торая диагностируется только серологически.

Сифилис без клинических проявлений с положительными сероло­
гическими реакциями подразделяют на:

• ранний скрытый сифилис (до 2 лет после заражения);
• поздний скрытый сифилис (давность болезни более 2 лет).

Реакция организма на внедрение возбудителя сифилиса сложна и
многообразна. После контакта с больным сифилисом заражения может 
не произойти, а развивается классическое или длительное бессим­
птомное течение инфекции.

Рассматривая вопросы общей патологии сифилиса, следует ука­
зать, что в ряде случаев после обычной смены периодов первичного и 
вторичного сифилиса, несмотря на отсутствие противосифилитическо- 
го лечения, поздние формы сифилиса не развиваются и сифилитичес­
кий процесс заканчивается самоизлечением, в наступлении которого 
ведущая роль принадлежит организму больного, его иммунобиологиче­
ским защитным силам.

ПЕРВИЧНЫЙ ПЕРИОД СИФИЛИСА
Первичный период сифилиса начинается с момента образования 

твёрдого шанкра и продолжается 7-8 недель до массивной гематоген­
ной диссеминации бледных трепонем, что клинически проявляется воз­
никновением обильных высыпаний на коже и слизистых оболочках.

На месте инокуляции бледных трепонем вначале возникает чётко 
ограниченная эритема округлой формы, которая не беспокоит больного 
и быстро превращается в плоскую папулу с незначительным шелуше­
нием и небольшим уплотнением её основания. Через некоторое время 
на поверхности папулы появляется эрозия или язва с уплотнённым ос­
нованием.

Признаки эрозивного (язвенного) твёрдого шанкра:
• ярко-красный (медный) цвет “свежего мяса”;
• дно эрозии блестящее, лакированное;
• дно язвы грязно-жёлтого цвета;
• края эрозии чётко отграничены;
• язва блюдцеобразная с покатыми краями;
• округлая или овальная форма;
• отсутствие признаков острого воспаления;
• безболезненность;
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• наличие инфильтрата у основания эрозии или язвы.
В большинстве случаев твёрдый шанкр (первичная сифилома) на­

ходится в области наружных половых органов, однако может распола­
гаться на любом участке кожного покрова или видимых слизистых обо­
лочек. Для первичного периода сифилиса возможна экстрагенитальная 
локализация очага поражения (слизистая полости рта, область заднего 
прохода). Описаны шанкры на пальцах рук, на конъюнктиве век, на кон­
чике носа, ушных раковинах, волосистой части головы, на коже затыл­
ка, спины, голеней, на подошве.

Несмотря на характерные клинические признаки, необычная лока­
лизация и вид первичной сифиломы затрудняют её распознавание. К 
таким атипичным шанкрам относят:

• шанкр-амигдалит;
• шанкр-панариций;
• индуративный отёк.
• Шанкр-амигдалит - специфический амигдалит, характеризующийся 

увеличением и уплотнением нёбной миндалины без образования эро­
зии или язвы, но сопровождающийся болезненностью при глотании. 
Одностороннее поражение, отсутствие лихорадки и других нарушений 
общего состояния, одностороннее увеличение подчелюстных и шейных 
лимфатических узлов помогают поставить правильный диагноз.

• Шанкр-панариций локализуется обычно на дистальной фаланге 
указательного пальца, который представляется отёчным, синюшно-кра­
сным, булавовидным. На тыльной стороне этого пальца располагается 
язва с неровными изъеденными краями и дном с некротически-гнойным 
распадом. У больных имеются резкие, стреляющие боли. Локтевые и 
подмышечные лимфатические узлы увеличены и болезненны.

• Индуративный отёк развивается вследствие поражения лимфати­
ческих капилляров кожи на половом члене и коже мошонки у мужчин, а 
также на малых и больших половых губах у женщин. Поражённый орган 
значительно увеличивается в размерах, кожа становится плотной, слег­
ка синюшной. При надавливании ямки не остаётся, пальпация безбо­
лезненна.

Через 5-8 дней после возникновения твёрдого шанкра начинают 
увеличиваются близлежащие лимфатические узлы (регионарный сифи­
литический склераденит), может развиваться специфический лимфан- 
гиит. Регионарный лимфаденит является вторым важным симптомом 
первичного периода сифилиса. При локализации его в области половых 
органов увеличиваются паховые лимфатические узлы, на нижней губе 
или подбородке - подчелюстные, на языке - подбородочные, на верх­
ней губе и веках - предушные, на пальцах рук - локтевые и подмышеч­
ные, на нижних конечностях - подколенные и бедренные, на шейке мат­
ки - тазовые, в области молочных желез - подмышечные. Регионарный
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склераденит проявляется увеличением лимфатических узлов иногда до 
размеров лесного ореха.

Признаки регионарного склераденита:
. • увеличенные лимфатические узлы;

• безболезненность;
• отсутствие изменений цвета кожи;
• плотноэластическая консистенция;

, • подвижные узлы;
• узлы не спаяны между собой и с подлежащими тканями.

Третьим симптомом первичного сифилиса являются положитель-
 ̂ные серологические реакции. Реакция Вассермана становится положи­
тельной через 3-4 недели после появления твёрдого шанкра, и с этого 
момента первичный серонегативный сифилис переходит в стадию пер­
вичного серопозитивного сифилиса.

В результате присоединения вторичной инфекции и несоблюдения 
правил личной гигиены у некоторых больных развиваются осложне­
ния твёрдого шанкра, чаще островоспалительного характера: 
j • баланит - воспаление эпителия головки полового члена;
•  баланопостит - баланит в сочетании с воспалением внутренне­

го  листка крайней плоти;
• фимоз - отёк и увеличение в объёме крайней плоти, сужение копь­

еца крайней плоти;
^ •  парафимоз - ущемление головки полового члена и отёк крайней 

плоти, "удавка’':
• гангренизация - язвенно-некротический процесс захватывает 

всю поверхность твёрдого шанкра с образованием серо-бурого плотно­
го струпа, по отторжении которого обнажается язвенный дефект с гной­
но-геморрагическим отделяемым;

фагедениЗм - процесс прогрессирует по периферии и вглубь с 
обширным, глубоким разрушением окружающих и подлежащих тканей 
крайней плоти, головки полового члена, уретры.

Диагноз первичного периода сифилиса устанавливается на осно­
вании следующих данных:
 ̂ •  анамнез заболевания, конфронтация с предполагаемым источни­

ком заражения;
•  клинические признаки: наличие безболезненной эрозии или язвы 

со скудным отделяемым и уплотнённым основанием, наличие регио­
нарного склераденита;
. .• в серонегативной стадии - обнаружение трепонем в отделяемом из 
очагов поражений;
-ть* в серопозитивной стадии - положительные серологические реак­
ции.
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Диагноз первичного сифилиса, поставленный только на осно­
вании типичной клинической картины, не подтверждённый обнаруже­
нием бледной трепонемы или положительными серологическими ре­
акциями, не может считаться правомочным.

При дифференциальной диагностике твёрдого шанкра не­
обходимо отличать его от эрозий и язв при других заболеваниях, лока­
лизующихся прежде всего в области половых органов.

■  Э р о з и я  травматического происхождения (при активных половых ак­
тах, травмировании волосами, при введении в кожу инородных тел) 
имеет линейную форму с мягким основанием, сопровождается острово­
спалительными явлениями, болезненна, быстро заживает. Бледные 
трепонемы не обнаруживаются в отделяемом эрозии.

■ Мягкий шанкр (шакроид) имеет более короткий чем сифилис инку­
бационный период (1-5 дней), характеризуется появлением множест­
венных воспалительных элементов на половых органах и в перигени- 
тальной области: вначале пятна, затем - папулы, везикулы, пустулы. 
Пустулы изъязвляются. Края язв ярко-красного цвета, отёчные, подры­
тые, с гнойным отделяемым, болезненны. Вокруг язв отмечается остро­
воспалительный венчик, инфильтрат в основании мягкий. В отделяе­
мом язв обнаруживают возбудителя мягкого шанкра: стрептобациллы 
Дюкрея-Петерсена-Унны. Имеется островоспалительная лимфаденопа- 
тия: резкая болезненность, мягкая консистенция, периаденит, покрасне­
ние кожи, очаги флюктуации, образование свищей, гнойное отделяе­
мое.

■ Трихомонадные и гонококковые язвы характеризуются воспали­
тельными явлениями, ярко-красного цвета, с обильным отделяемым, в 
котором обнаруживают соответствующие возбудители. Сопутствующе­
го регионарного склераденита не имеется.

■  П р о с т о й  п у з ы р ь к о в ы й  лишай представлен мелкими сгруппирован­
ными везикулами с серозным содержимым на отёчном основании и ги- 
перемированной коже. Высыпаниям предшествуют зуд, жжение, пока­
лывание в участках поражения. Эрозии простого герпеса множествен­
ные, с полициклическими очертаниями без уплотнения у основания, ис­
чезают бесследно.

■ Стрептококковая эктима характеризуется островоспалительной бо­
лезненной язвой с мягким основанием, дно её покрыто грязно-жёлтым 
гнойным налётом, отсутствует сопутствующий склераденит.

■ Чесоточная эктима и чесоточные папулы обычно множественные, 
островоспалительного характера, сопровождаются зудом и наличием 
других типичных симптомов чесотки, подтверждаются лабораторным 
обнаружением чесоточного клеща.

■ ШанкриФормная пиодермия характеризуется серозно-геморрагиче­
ской корочкой (покрывающей эрозию или язву) с плотным основанием,
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безболезненностью, сопутствующим скпераденитом. Очаг поражения 
правильных округлых или овальных очертаний, края слегка возвыше­
ны, дно ровное, чистое. В отделяемом язвы и пунктате лимфатических 
узлов бледные трепонемы не обнаруживаются. Серологичесике реак­
ции на сифилис отрицательные.

■ Туберкулёзная язва мягкой консистенции, неправильной формы, 
края мягкие, подрытые, кровоточит. На дне язвы имеются желтоватого 
цвета мелкие очаги распада - зёрна Треля. Язва длительно не зажива­
ет, не рубцуется. Имеются другие очаги туберкулёзной инфекции.

■ Острая язва Чапина-Липшютиа на наружных половых органах 
встречается у молодых девушек. Заболевание протекает остро, с высо­
кой температурой тела. На малых и больших половых губах или в пери- 
анальной области возникают резко болезненные язвы округлых или не­
правильных очертаний, мягкой консистенции, на эритематозном фоне. 
Диагностика основывается на характерных клинических, бактериологи­
ческих и серологических данных.

■ Эритроплазия Кейра проявляется небольшим безболезненным 
очагом на головке полового члена, чётко отграниченным, ярко-красного 
цвета с бархатистой влажной поверхностью без отделяемого.

■ Базальноклеточная карцинома кожи поражает людей пожилого воз­
раста, медленно прогрессирует, не склонна к метастазам. Край язвы 
образован мелкими белесоватыми узелками. Характерны деревяни­
стая плотность у основания, неровные, несколько размытые, плотные 
края и валик по периферии.

■ Плоскоклеточный рак кожи встречается чаще у пожилых людей. 
Края язвы выворочены, дно изрыто, покрыто очагами распада, легко 
кровоточит, длительно не заживает. Характерен экзо- и эндофитный 
рост язвы. Лимфатические узлы увеличены, спаяны друг с другом и ок­
ружающими тканями.
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ВТОРИЧНЫЙ ПЕРИОД СИФИЛИСА
Вторичный период сифилиса начинается с появления первых вы­

сыпаний на коже и слизистых оболочках через 2-3 месяца после зара­
жения или через 7-8 недель после появления твёрдого шанкра и про­
должается без лечения 3-5 лет. При вторичном сифилисе возникают 
пятнистые, папулёзные, пустулёзные, везикулёзные высыпания на ко­
же и слизистых оболочках, а также наблюдаются нарушения пигмента­
ции, выпадение волос. Наряду с высыпаниями у 80% пациентов сохра­
няются твёрдый шанкр или его остатки, а также регионарный склераде- 
нит. Могут поражаться внутренние органы, нервная, эндокринная и ко­
стная системы. Течение заболевания во вторичном периоде вариа­
бельно. Через 2-3 месяца высыпания постепенно исчезают даже без 
лечения и сохраняются только положительные серологические реакци- 
и. Начинается вторичный скрытый период. Затем наступает рецидив 
болезни с разнообразным течением.

Общие характерные признаки для всех вторичных сифилидов:
• доброкачественное течение - не разрушают ткани, не оставляют руб­

цов, самопроизвольно проходят через 2-3 месяца;
• удовлетворительное общее состояние, отсутствие субъективных 

ощущений у больных;
• отсутствие острого воспаления в элементах вторичного сифилиса; 

высыпания резко отграничены от здоровой кожи, не склонны к пери­
ферическому росту и слиянию, располагаются фокусно;

•  полиморфизм высыпаний - одновременное наличие различных сифи­
лидов: розеолы, папулы, пустулы;

• острозаразность элементов вторичного периода сифилиса;
• быстрое разрешение вторичных сифилидов под влиянием противо- 

сифилитического лечения.
Для установления диагноза вторичного периода сифилиса необ­

ходимы:
■ данные анамнеза;
■ объективные клинические данные заболевания;
■ обнаружение возбудителей в очагах поражений;
■ серологические исследования крови;
■ специальные функциональные методы исследования.
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Пятнистый сифилид (сифилитическая розеола) является самым 
частым высыпанием во вторичном свежем сифилисе. Сыпь располага­
ется преимущественно на туловище и конечностях. Розеола появляет­
ся постепенно и достигает полного развития за 7-10 дней. Продержав­
шись без лечения в среднем 3-4 недели, розеола постепенно исчезает. 
При обострении процесса после введения пенициллина розеола более 
выражена (реакция Герксгеймера-Яриша-Лукашевича) и может поя­
виться в новых местах.

Признаки пятнистого (розеолёзного) сифилида:
• пятна розовые и бледно-розовые;
• обильные, редко сливаются;
• расположены беспорядочно, симметрично, фокусно;
• с округлыми, нерезкими очертаниями;
• не возвышаются над кожей;
• не шелушатся;
• не вызывают субъективных ощущений;
• при диаскопии исчезают.

Диагностика сифилитической розеолы при вторичном сифилисе за­
труднений не вызывает. При дифференциальной диагностике пятни­
стого сифилида следует исключить пятнистые высыпания инфекцион­
ных заболеваний (корь, краснуха, брюшной тиф), розовый лишай, отру­
бевидный лишай, токсикодермию, мраморность кожи, пятна от укуса 
лобковых вшей.
■ При кори пятна обильные, крупные, сливаются. Яркая сыпь сначала 
появляется на лице, шее, затем на туловище, конечностях, в том числе 
на кистях и стопах. На слизистой оболочке щёк, иногда на губах, дёснах 
возникают точечные белесоватые пятна Филатова-Кёплика.
■ У больных краснухой сыпь вначале появляется на лице, затем на 
шее и распространяется на туловище. Высыпания бледно-розовые, 
размером до чечевицы, не склонны к слиянию, несколько выступают 
над поверхностью кожи, бесследно исчезают. Иногда беспокоит зуд.
■ Высыпания при брюшном тифе всегда сопровождаются тяжёлыми 
общими явлениями. Розеола не столь обильна, нередко приобретает 
геморрагический характер.
■ У больных розовым лишаем на боковой поверхности туловища появ­
ляется материнская бляшка в виде крупного овального розово-красного 
пятна, центральная часть которого покрыта пластинчатой чешуйкой, по­
добной смятой папиросной бумаге. Через 1-2 недели появляются мно­
жественные мелкие розеолёзные пятна на коже туловища, конечно­
стей, лица, шеи, бёдер. Умеренно выражен зуд. Спустя 6-8 недель 
сыпь исчезает.
■ При отрубевидном (разноцветном) лишае пятна располагаются на 
коже груди, спины, плеч, шеи. Пятна невоспалительные, желтовато-бу-
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рога цвета, разных оттенков, сливаются, шелушатся. При смазывании 
раствором йода очаги поражения окрашиваются более интенсивно по 
сравнению с окружающей кожей.
■ При токсикодермии розеола крупная, красно-синршная, сопровожда­
ется зудом и жжением, располагается преимущественно в области 
крупных складок, отличается острым развитием, шелушением, склонна 
к слиянию.
■ Пятна от укуса лобковых вшей появляются на животе, лобке, бёдрах, 
боковой поверхности туловища и отличаются серовато-фиолетовым 
синюшным цветом с геморрагической точкой в центре от укуса лобко­
вых вшей. Пятна не исчезают п|Ьи надавливании.
■ Мраморная кожа вознйкаёт в результате просвечивания расширен­
ных поверхностных капилляров кожи. В центре их окраска кожи нор­
мальная, а по периферии - красновато-синюшная.

При дифференциальной диагностике сифилитической розеолы с 
вышеприведенными заболеваниями имеют значение отсутствие других 
клинических симптомов вторичного сифилиса, а также результаты се­
рологического обследования больных

Папулёзные сифилиды являются частым проявлением вторич­
ного рецидивного сифилиса.

Различают следующие разновидности папулёзных сифилидов:
• лентикулярный
• милиарный
• нумулярный
• мокнущий
• ладонно-подошвенный
• широкие кондиломы

• Лентикулярный папулёзный сифилид представляет собой разновид­
ность сифилитических папул, которые имеют плотноэластическую кон­
систенцию, округлые, резкие очертания, полушаровидную форму, без 
воспалительного ободка, медно-красного цвета с синюшным оттенком.
• Милиарный или мелкопапулёзный сифилид встречается редко и рас­
полагается преимущественно на коже туловища в виде сгруппирован­
ных буровато-красных или медно-красных конических плотных папул 
величиной с просяное зерно. Высыпания образуют кольца, дуги, бляш­
ки с зубчатыми краями и мелкозернистой поверхностью. Узелки распо­
лагаются вокруг устьев волосяных фолликул. Иногда милиарные папу­
лы настолько мелкие, что напоминают гусиную кожу.
• Нумулярный или монетовидный папулёзный сифилид представлен 
округлыми папулами до 2,5 см в диаметре. Папулы буроватого или кра­
сного цвета, имеют уплощенную полушаровидную поверхность. При 
рассасывании таких папул долго остаётся пигментация.
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• Мокнущий папулёзный сифилид обычно представлен папулами в ме­
стах повышенной потливости и постоянного трения (анальная область, 
половые органы, паховобедренные, межягодичные, подмышечные 
складки). При этом происходит мацерация и отторжение рогового слоя 
с поверхности папул с образованием мокнущей эрозии. В серозном от­
деляемом мокнущих эрозивных папул выявляется большое количество 
бледных трепонем. Резкие границы каждого элемента, выступающая 
над поверхностью эрозия, умеренно выраженные ощущения зуда и 
жжения позволяют установить диагноз.
•  Ладонно-подошвенный папулёзный сифилид выглядит как резко ог­
раниченные красновато-фиолетовые или желтоватые пятна с плотной 
инфильтрацией у основания. Впоследствии на поверхности таких эле­
ментов образуются плотные, трудно удаляемые чешуйки. Затем рого­
вой слой в центре папулы трескается и папула начинает шелушиться, 
образуя “воротничок Биетта”. Иногда ороговение на поверхности папул 
на ладонях и подошвах приводит к образованию мозолеподобных утол­
щений.
• Широкие кондиломы (вегетирующие папулы) обычно располагаются 
в области крупных складок, промежности, половых органов, вокруг зад­
него прохода и возникают в результате умеренного длительного раз­
дражения. Они крупные, возвышаются над уровнем кожи, сливаются, 
образуют бляшки. Поверхность широких кондилом бугристая, неровная, 
мацерирована, у некоторых больных эрозирована или изъязвлена. Ши­
рокие кондиломы характерны для вторичного рецидивного сифилиса и 
нередко являются единственным проявлением болезни.

Сифилитические папулы следует отличать от папул при различных 
дерматозах. Лентикулярные папулы дифференцируют от высыпаний 
при красном плоском лишае, каплевидном парапсориазе, псориазе, па­
пулонекротическом туберкулёзе кожи, контагиозном моллюске.
■ красный плоский лишай - плоские, плотные, полигональные папулы с 
восковидным блеском, пупковидным вдавлением в центре, фиолето­
вые; излюбленная локализация - внутренняя поверхность предплечий;
■ каплевидный парапсориаз - мягкие, слегка возвышаются над кожей, 
красно-коричневатой окраски, покрыты чешуйкой в виде облатки; при 
поскабливании появляются точечные кровоизлияния на поверхности 
папулы и на коже возле неё;
■ псориаз - папулы красного и розового цвета, покрыты серебристо-бе­
лыми чешуйками; при поскабливании наблюдаются феномены стеари­
нового пятна, терминальной плёнки, точечного кровотечения; элементы 
склонны к периферическому росту; расположение симметричное, преи­
мущественно на разгибательных поверхностях конечностей, в области 
локтевых и коленных суставов, волосистой части головы;
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■ папуло-некротический туберкулёз кожи - папулоподобные краснова­
то-синюшные элементы с некрозом в центральной части; располагают­
ся преимущественно на задней поверхности верхних и передней по­
верхности нижних конечностей, на пальцах, лице; отмечается ложный 
эволюционный полиморфизм, штампованные рубцы после регресса 
элементов; часто выявляется туберкулёз внутренних органов, костей, 
суставов или лимфатических узлов; положительная реакция Манту; от­
рицательные серологические реакции;
■ контагиозный моллюск - небольшие, размером с горошину папулы 
полушаровидной формы, с пупковидным вдавлением в центре, белесо­
вато-перламутрового цвета, блестящие, без воспалительного ободка 
по периферии; при сдавливании с боков из моллюска выделяется клей­
кая белесоватая густая масса.

Милиарные сифилитические папулы необходимо дифференциро­
вать с лихеноидным туберкулёзом кожи и микидами:
■ лихеноидный туберкулёз кожи - мелкие, с булавочную головку, мяг­
кие, желтовато-розовые, сгруппированные, фолликулярные папулы, по­
крытые нежной чешуйкой, пронизаны пушком; расположены на боковой 
поверхности туловища; встречается чаще у детей и подростков, стра­
дающих компенсированным туберкулёзом легких, лимфатических уз­
лов, костей, суставов; сыпь возникает после перенесенного инфекцион­
ного заболевания - скарлатины, кори, гриппа; положительная реакция 
Манту; серологические реакции на сифилис отрицательные;
■ микиды - наблюдаются у пациентов с инфильтративно-нагноительной 
трихофитией; характеризуются мелкими, красными, зудящими, симмет­
рично расположенными папулами.
Мокнущие папулёзные сифилиды имеют сходство с ложносифилитиче­
скими папулами:
■ ложносифилитические папулы возникают на гребнях больших поло­
вых губ и имеют вид плотных, крутых,возвышающихся над кожей эле­
ментов размером с чечевицу, бледно-розового цвета. Поверхность па­
пул блестящая, сухая, не эрозирована. Бледная трепонема не выявля­
ется.

Широкие кондиломы следует дифференцировать от остроконеч­
ных кондилом, варикозных геморроидальных вен, вегетирующей пузыр­
чатки:
■ остроконечные кондиломы - вегетирующие опухолевидные разрас­
тания в области крупных складок, расположенные на узкой ножке, легко 
кровоточат, мягкоэластической консистенции; серологические реакции 
на сифилис отрицательные;
■ геморроидальные узлы с одной стороны покрыты слизистой оболоч­
кой прямой кишки; они имеют мягкую консистенцию, кровоточат, не 
имеют плотноэластического инфильтрата;
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■ вегетирующая пузырчатка - пузыри на неизменённой коже, слизи­
стой оболочке рта, длительно незаживающие болезненные эрозии; по­
ложительный симптом Никольского; акантолитические клетки в мазках- 
отпечатках; мягкие вегетации, возникающие на дне пузырей в области 
••'упных складок.

Пустулёзные сифилиды обычно возникают при вторичном сифи­
лисе в результате распада папул и образования желтовато-коричневых 
корок, похожих на пиодермические. В отличие от гнойничков, на их пе­
риферии имеется валик инфильтрата, а не островоспалительный обо­
док. Пустулёзные сифилиды чаще возникают у лиц с пониженной со­
противляемостью организма, страдающих сопутствующими заболева­
ниями (туберкулёзом, малярией, алкоголизмом). Появление сыпи ино­
гда сопровождается повышением температуры тела, снижением массы 
тела.

Разновидности пустулёзных сифилидов:
□ угревидный
Г! импетигинозный
□ оспенновидный 
П  эктиматозный
□ рупиоидный

зависят от локализации сыпи, размеров элементов, степени распада.
• Угревидный или акнеиформный пустулёзный сифилид характе­
ризуется мелкими, коническими, фолликулярными папулами, располо­
женными на лице, груди, спине, верхних конечностях. На вершине па­
пул имеется пустула, гнойный экссудат которой ссыхается в желтовато- 
коричневую корочку с пигментированным вдавлением в центре.

Дифференцировать угревидный сифилид следует с вульгарными 
угрями, йодистыми и бромистыми угрями, нодулярным аллергическим 
васкулитом, папулонекротическим туберкулёзом.
■ Вульгарные угри отличаются островоспалительными пустулами, бо­
лезненностью, наличием комедонов и ретенционных кист, хроническим 
течением с частыми рецидивами.
■ Йодистые и бромистые угри отличаются островоспалительной ре­
акцией, наличием крупных пустул, отсутствием плотного инфильтрата у 
основания, быстрым разрешением высыпаний после прекращения при­
ёма препаратов йода или брома.
■ Аллергический узелковый васкулит протекает длительно, элементы 
развиваются торлидно и локализуются на разгибательных поверхно­
стях конечностей. На месте узелковых высыпаний остаются “штампо­
ванные” рубчики.
■ Папулонекротический туберкулёз кожи характеризуется высыпания­
ми на задней поверхности верхних и передней поверхности нижних ко­
нечностей, эволюционным полиморфизмом, типичными штампованны-
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ми рубцами, положительной реакцией Манту, отрицательными сероло­
гическими реакциями на сифилис.
• Импетигинозный пустулёзный сифилид проявляется высыпания­
ми округлых папул с поверхностным распадом в пределах эпидермиса, 
который в дальнейшем ссыхается в грязно-желтую корочку с красно-си­
нюшным плотным валиком. Высыпания локализованы на лбу, груди, 
спине, передней поверхности верхних конечностей.
■ Вульгарное импетиго отличается от сифилитического острым нача­
лом, быстрым распространением, образованием фликтен без уплотне­
ния у основания, золотистыми или грязно-серыми корками, слиянием 
высыпаний в большие очаги.
• Оспенновидный пустулёзный сифилид представляет собой полу- 
шаровидные пустулы величиной с горошину с резко отграниченным ин­
фильтратом медно-красного цвета и пупкообразным вдавлением в цен­
тре. Затем содержимое пустулы ссыхается в корку, после отторжения 
которой остаются пигментация и атрофический рубец. Элементы ос­
пенновидного сифилида расположены обычно на сгибательных поверх­
ностях конечностей, туловище, лице.

Дифференцировать оспенновидный сифилид следует с натураль­
ной и ветряной оспой.
■  Натуральная и ветряная оспа характеризуются острым началом за­
болевания с высокой температурой, тяжёлым общим состоянием боль­
ного, отсутствием у основания пустул плотного инфильтрата, первона­
чальным появлением высыпаний на лице, отрицательными серологиче­
скими реакциями!
• Эктиматозный пустулёзный сифилид (сифилитическая эктима) 
возникает в результате глубокого распада крупных монетовидных па­
пул. Распад эктимы прогрессирует вглубь и по периферии. Возникает 
вначале тёмно-красный инфильтрат, в центре которого образуется пус­
тула, засыхающая в бурую вдавленную корку с окружённым инфильт­
ратом медно-красного цвета. Эктима увеличивается в размерах, и пос­
ле удаления корки обнажается глубокая язва с отвесными краями и 
гладким дном, покрытым некротическими массами с гнойным отделяе­
мым. После заживления эктимы остаётся пигментированный рубец.
■ Вульгарная эктима отличается от сифилитической наличием стреп­
тококковой пустулы с островоспалительной реакцией окружающей ко­
жи, отсутствием инфильтрации в основании пустулы и вокруг неё.
•  Рупиоидный пустулёзный сифилид представляет собой разновид­
ность тяжело протекающих эктим с резко выраженной тенденцией к 
распространению и образованием массивных, слоистых буро-чёрных 
корок, похожих на устричную раковину. При удалении корки обнажается 
глубокая болезненная язва с инфильтрированными краями и грязно­
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кровянистым отделяемым. После заживления язвы остается глубокий 
пигментированный рубец.

Сифилитическая рупия имеет сходство с рупиоидной формой псо­
риаза и рупиоидной пиодермией, которые встречаются очень редко.
■ При рупиоидном псориазе устрицеподобные наслоения представля­
ют собой не чешуйко-корки, а только чешуйки без примеси экссудата. 
После удаления чешуйки обнажается розово-красная поверхность псо­
риатической папулы, а не язва.
J Сифилитическая лейкодерма (или пигментный сифилид) возни­
кает во вторичном рецидивном сифилисе на 6-8 месяце после зараже­
ния. Поражается преимущественно кожа задней и боковых поверхно­
стей шеи (“ожерелье Венеры”), иногда - верхняя часть груди, спина, жи­
вот. В очагах поражения на фюне умеренно гиперпигментированной ко­
жи выявляются гипопигментированные пятна округлых очертаний и 
различных размеров. Лейкодерма лучше видна при боковом освеще­
нии. Пятна отделяются друг от друга тонкой пигментированной полос­
кой.

Признаки сифилитической лейкодермы:
• имеются депигментированные пятна на гиперпигментированном или 

обычном фоне;
• отсутствуют воспалительные явления;
• больных не беспокоит зуд;
• нет шелушения;
• пятна стойкие (исчезают через 1-2 года).

Сифилитическую лейкодерму следует дифференцировать от ви- 
тилиго и вторичной лейкодермы после отрубевидного лишая, псориаза, 
парапсориаза, экземы, атопического дерматита.
■ Витипиго отличается полным отсутствием пигмента в очагах пора­
жения, более крупными размерами очагов депигментации, склонностью 
к периферическому росту и слиянию.
■ Вторичная лейкодерма, возникшая на месте отрубевидного лишая, 
характеризуется различной формой и величиной депигментированных 
пятен, склонных к слиянию и имеющих фестончатые очертания очагов, 
а также наличием шелушащихся элементов молочно-кофейного цвета, 
выявляемых пробой с йодной настойкой.
■ Вторичная лейкодерма после псориаза, парапсориаза, экземы, ато­
пического дерматита имеет более крупные размеры, различную лока­
лизацию. В диагностике помогут анамнестические данные и отрица­
тельные серологические реакции на сифилис.
Ч /  Сифилитическая алопеция (облысение) наблюдается чаще у 
больных вторичным рецидивным сифилисом. Волосы выпадают в ре­
зультате нарушения питания их корней. Чаще поражаются височно-те­
менные и затылочные области. При тяжёлом течении болезни могут
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выпадать волосы в области бороды, усов, бровей, ресниц, подмышеч­
ных впадин. На участках поражения кожа не изменена, нет шелушения 
и покраснения, отсутствуют субъективные ощущения. Через 1-2 месяца 
рост волос восстанавливается, первоначально в старых очагах, а за­
тем в более молодых. Поражённые ресницы вледствие частичного вы­
падения и последующего отрастания имеют разную длину (ступенчато­
образные ресницы - признак Пинкуса).

Различают три разновидности сифилитической алопеции:
: мелкоочаговая; 

диффузная; 
смешанная.

При дифференциальной диагностике исключают вторичную руб­
цовую алопецию после глубоких язвенных поражений (глубокая пио­
дермия, травмы, ожоги, инфильтративно-нагноительные микозы), а так­
же после хронических дерматозов (красная волчанка, псевдопелада 
Брока).
в  При гнёздном облысении появляются крупные округлые очаги, чаще 
единичные, резко отграниченные, имеющие блестящую поверхность с 
полным отсутствием волос, зону расшатанных волос по периферии.
В При микроспории и трихофитии волосистой части головы в очагах 
поражения имеется шелушение и гиперемия, остатки обломанных во­
лос. Лабораторно в поражённых волосах обнаруживаются споры гриба. 
В При себорейном облысении волосы жирные или сухие, тонкие, лом­
кие, процесс прогрессирует медленно, сопровождается зудом. Выпаде­
ние волос развивается в лобной и теменных областях.
В Преждевременное облысение имеет наследственный характер, раз­
вивается постепенно, медленно, волосы выпадают прежде всего в лоб­
ной и теменной областях. Серологические реакции на сифилис отрица­
тельные.
В Выпадение волос после острых инфекционных заболеваний (брюш­
ной и сыпной тиф, грипп) устанавливают на основе анамнестических 
данных, диффузного характера облысения, отсутствия признаков си­
филиса, отрицательных серологических реакций на сифилис.

Поражения слизистых оболочек встречаются часто у больных 
вторичным рецидивным сифилисом и иногда являются единственным 
симптомом болезни. Обычно поражается слизистая оболочка полости 
рта, губ, языка, глотки и гортани. Наблюдаются пятнистые и папулёз­
ные сифилиды слизистых оболочек. Высыпания эрозированы, мацери- 
рованы, заразны и опасны в эпидемиологическом плане, регрессируют 
медленно.

Розеолёзные (пятнистые) сифилиды на слизистой оболочке по­
лости рта представляют собой округлые, красно-синюшные, чётко от­
граниченные розеолы, не возвышаются над уровнем тканей, иногда
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сливаются, не вызывают субъективных ощущений, исчезают бесслед­
но. При сифилитической эритематозной ангине может быть чувство 
першения в горле, но боль отсутствует. Сифилитические эритематоз­
ные ларингиты могут сопровождаться небольшой охриплостью голоса. 
При катаральном эритематозном сифилитическом рините отмечается 
сухость слизистых оболочек.

Папулёзные сифилиды слизистых оболочек являются наиболее 
частыми проявлениями вторичного периода сифилиса.

Признаки язвенных и эрозивных папулёзных сифилидов сли­
зистых оболочек:

• плотные, плоские, округлые, чётко отграниченные;
• без периферического воспалительного ободка;
• ярко-красного цвета;
• обычно не беспокоят больных, иногда болезненны;
• без острых воспалительных явлений.

При сифилитической папулёзной ангине высыпания появляются 
на слизистой оболочке полости рта, языка, губ. Папулы в области зева 
сопровождаются болезненностью, а при их изъязвлении - болью при 
глотании. При поражении голосовых связок появляются кашель, осип­
лость голоса вплоть до афонии.

Папулы на слизистой языка имеют отполированную, гладкую, бле­
стящую поверхность (“лоснящиеся" папулы), розовато-синюшный цвет, 
неправильные или овальные очертания, располагаются ниже уровня 
окружающей слизистой оболочки в виде бляшек “скошенного луга”.

Сифилитическую папулёзную ангину, папулы на слизистой полости 
рта и языка дифференцируют с рядом заболеваний.
■ Язвенно-некротическая ангина Симоновского-Плаута-Венсана ха­
рактеризуется островоспалительными явлениями, односторонностью 
поражения, сильной болезненностью, язвами с некротическими масса­
ми, гнилостным запахом изо рта, регионарным лимфаденитом, отрица­
тельными серологическими реакциями на сифилис.
■ Обычная ангина сопровождается высокой температурой тела, нару­
шением общего состояния больного, резким отёком и гиперемией зева, 
миндалин, дужек, мягкого нёба; нечёткими границами поражения, силь­
ной болезненностью при глотании, отсутствием признаков сифилиса.
■ При дифтерии на миндалинах появляется фибринозный налёт гряз­
но-серого цвета, слегка блестящий, плотно прилегающий; отмечаются 
явления токсикоза.
■ Папулы при красном плоском лишае на слизистой оболочке полости 
рта плотные, белесоватые, с блестящей поверхностью, полигональ­
ные, почти не возвышаются над уровнем тканей. Имеются также типич­
ные высыпания на коже внутренней поверхности предплечий. Сероре- 
акции отрицательные.
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■ Афтозный стоматит начинается остро; сопровождается болезнен­
ными, желтоватыми эрозиями с ярко-красным ободком; исчезает через 
неделю бесследно, часто рецидивирует. о: -
■ Плоская лейкоплакия развивается постепенно, медленно прогресси­
рует; имеется серовато-белый налёт с шероховатой Поверхностью без 
воспалительных явлений. ч
■ Гпоссит десквамативный (“географический язык”) представлен уча­
стками десквамации ярко-красного цвета, белой каймой По периферии, 
фестончатыми очертаниями, отсутствием уплотнений в основании, хро­
ническим течением заболевания.

Сифилитические поражения гортани, голосовых Связок, слизи­
стой оболочки носа распознаются на основании клинической картины, 
лабораторных данных и характеризуются следующими признаками:

• безболезненность;
• длительное течение;
• отсутствие острых воспалительных явлений;
• устойчивость к традиционной терапии;
• другие симптомы сифилиса;
• положительные серологические реакции.

ТРЕТИЧНЫЙ ПЕРИОД СИФИЛИСА
Третичный период сифилиса при классическом течении инфек­

ции развивается спустя 4-5 лет с момента заражения. В последние де­
сятилетия третичный сифилис наблюдается редко. Основными причи­
нами его появления являются тяжелые сопутствующие заболевания, 
физические и психические травмы, интоксикации, алкоголизм, туберку­
лёз, ревматизм, неполноценное питание, иммунодефицитные состоя­
ния. Этот период сифилиса характеризуется поражением кожи, слизи­
стых оболочек, костей, суставов, нервной системы, внутренних органов 
(сердце, лёгкие, печень, аорта), органов чувств, глаз.

Сифилиды третичного периода сифилиса имеют следующие 
особенности:

• малозаразительность;
• мономорфность и ассиметричность; .
• медленное развитие и регресс;
• отсутствие островоспалительны* явлений;
• отсутствие субъективных ощущений;
• деструктивность очагов поражения;
• разрешение рубцевидной атрофией;
• изъязвление с формированием рубцов;
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• лимфаденит не типичен.
Различают активную (манифестную) стадию третичного сифилиса 

и скрытую (латентную). Активная стадия сопровождается явными при­
знаками сифилиса, скрытая характеризуется наличием остаточных при­
знаков активных проявлений сифилиса (рубцы, изменения костей).

При третичном активном сифилисе наблюдаются дермальные бу­
горки (поверхностный узловатый сифилид) либо формируются гипо- 
дермальные узлы - гуммы (глубокий узловой сифилид или подкожная 
гумма).

Кроме основных форм (бугорковый и гуммозный сифилиды) к тре­
тичным поражениям кожи относится третичная эритема (поздняя тре­
тичная розеола). Она локализуется чаще всего симметрично на тулови­
ще в виде бледно-розовых колец диаметром 5-15 см, не шелушится. 
При разрешении может оставаться нежная атрофия кожи. Третичную 
розеолу необходимо отличать от кольцевидной мигрирующей, кольце­
видной и экссудативной многоформной эритем, розового лишая, себо- 
роида, хронической трихофитии взрослых.

Бугорковые сифилиды характеризуются высыпаниями на ограни­
ченных участках кожи в виде плотных, синюшно-красных, безболезнен­
ных бугорков, залегающих на разной глубине дермы и не сливающихся 
между собой.

Различают следующие клинические разновидности бугоркового
сифилида:

• сгруппированный;
• серпигинирующий;
• диффузный;
• карликовый.

• Сгруппированный бугорковый сифилид локализуется на коже разги- 
бательной поверхности конечностей, носа, лба, в области лопаток, поя­
сницы. Бугорки располагаются близко, фокусно, не сливаются, находят­
ся на разных этапах развития (эволюционный полиморфизм), неболь­
ших размеров, плотные, красно-синюшного цвета, могут рассасываться 
(оставляя рубцовую атрофию) или изъязвляться. Язва округлая с плот­
ным валикообразным краем. На дне язвы располагается некротический 
стержень, который через несколько недель отторгается. Язва выполне­
на грануляциями, рубцуется. Рубец плотный, глубокий, звёздчатый, на 
нём не бывает рецидивных бугорков.
• Серпигинирующий (ползучий) бугорковый сифилид представлен в ви­
де небольшого очага слившихся бугорков. Постепенно процесс про­
грессирует по периферии, а в центре регрессирует. Одновременно с 
появлением новых бугорков происходит изъязвление и рубцевание ста­
рых элементов. После заживления формируется мозаичный рубец с 
фестончатыми краями и фокусными рубчиками вблизи. Более свежие
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рубцы гиперпигментированы, а более старые депигментированы. Но­
вые бугорки никогда не появляются на рубцах.
• Диффузный бугорковый сифилид (“площадкой") представляет собой 
очаг слившихся бугорков, образующих сплошную уплотнённую бляшку 
размером с ладонь, тёмно-красного цвета, с незначительным шелуше­
нием, полициклическими очертаниями. Регресс бляшки происходит “су­
хим” разрешением с формированием рубцовой атрофии либо изъязв­
лением с последующим образованием характерного мозаичного рубца.
• Карликовый бугорковый сифилид проявляется бугорками небольших 
размеров от булавочной головки до конопляного зерна. Они никогда не 
изъязвляются, регрессируют "сухим” путём, оставляют после себя руб­
цевидную атрофию.

Бугорковые сифилиды дифференцируют с туберкулёзной вол­
чанкой, папулонекротическим туберкулёзом кожи, туберкулоидной ле­
прой, базальноклеточной карциномой, кольцевидной гранулёмой, крас­
ными угрями, саркоидозом, эктиматозной пиодермией, лейшманиозом 
кожи, липоидным некробиозом, хронической язвенной пиодермией.
■ При туберкулёзной волчанке бугорки имеют мягкую консистенцию, 
красного цвета с желтоватым оттенком. При надавливании на бугорки 
пуговчатым зондом длительно сохраняется ямка (симптом Поспелова), 
язва легко кровоточит (“симптом зонда”). При диаскопии имеется поло­
жительный феномен “яблочного желе” (изменение цвета очага до оран­
жевого). Язва длительно не заживает, отмечается выраженная болез­
ненность, нет тенденции к рубцеванию. Края язвы мягкие, неровные, 
нависающие. Образующиеся рубцы ровные, гладкие, мягкие, на них ча­
сто появляются новые бугорки. Реакции Пирке и Манту положительные.
■ При папулонекротическом туберкулёзе кожи высыпания располага­
ются симметрично на задней поверхности верхних и передней поверх­
ности нижних конечностей.Высыпания обильные с некрозом в центре, 
впоследствии образуются штампованные рубцы. Реакция Манту поло­
жительная. Имеются другие очаги туберкулёзного поражения.
■ При туберкулоидном типе лепры бугорки буро-красные, кольцевид­
но расположены, имеют запавший атрофический центр и приподнятый 
валикообразный край. В очагах поражения отсутствуют температурная, 
болевая и тактильная чувствительность, а также потоотделение.
■ Базальноклеточная карцинома преимущественно одиночная, лока­
лизована на лице, имеет периферический валик с наличием плотных 
блестящих узелков наподобие жемчужин. В центре базалиомы отмеча­
ется слегка кровоточащая эрозия, которая длительно существует, мед­
ленно прогрессирует, не рубцуется.
■ При кольцевидной гранулёме узелки располагаются преимуществен­
но на коже кистей в виде колец розоватого или нормального цвета, 
имеется лёгкая атрофия в центре, узелки редко изъязвляются. Наблю­
дается у лиц молодого возраста.



154

■ Для розовых угрей характерны островоспалительные явления в виде 
венчика гиперемии по периферии, папулёзные и пустулёзные элемен­
ты, телеангиэктазии, а также обнаружение клеща Demodex folliculorum.
■ Мелкоузелковый саркоидоз Бенье-Бека-Шумана проявляется мелки­
ми множественными плотными узелками красно-коричневого цвета. 
При диаскопии выявляются мелкие жёлто-золотистые пылевые точки в 
виде песчинок. Положительная внутрикожная проба с антигеном из по­
раженной ткани.
■ Эктиматозная пиодермия сопровождается острыми воспалительны­
ми явлениями и болезненностью, развитием лимфаденита и лимфанги­
та, а также фликтен и фолликулов.
■ При лейшманиозе бугорки островоспалительные, ярко-красного или 
синюшного цвета, мягкой консистенции. Вокруг бугорков или изъязвле­
ний обнаруживаются лимфангиты, болезненные при пальпации. В отде­
ляемом язв находят тельца Боровского.
■ Липоидный некробиоз характерен для больных сахарным диабетом, 
сопровождается зудом. Очаги поражения в виде пятнистых или узелко­
вых элементов розового и красно-синюшного цвета. Узелки сливается 
и образуют бляшки плотной консистенции с гладкой поверхностью, в 
центре которых формируется атрофия и возникают телеангиэктазии. 
Бляшки могут изъязвляться и сопровождаться болезненностью.
■ Хроническая язвенная пиодермия отличается значительной болез­
ненностью, мягкими, подрытыми и кровоточащими краями язв, дно ко­
торых покрыто гнойным отделяемым, и вялыми грануляциями. Сероло­
гические реакции на сифилис и пробное лечение препарами йода или 
солей висмута помогут в диагностике заболевания.

Гуммозные сифилиды в настоящее время встречаются редко. 
Они проявляются отдельными узлами или разлитой гуммозной ин­
фильтрацией. В развитии гуммозного сифилида выделяют несколько 
периодов: образование и рост, размягчение, спаивание с кожей, изъ­
язвление, расплавление и отторжение гуммозного стержня с последую­
щим рубцеванием. Возможно также “сухое” разрешение с рубцевидной 
атрофией. Преимущественная локализация гумм - голени, верхние ко­
нечности, реже поражаются грудь, голова, живот, спина.

Различают следующие клинические формы гуммозного сифилида: 
П изолированные гуммы;
□ гуммозные инфильтраты;
П фиброзные гуммы (“околосуставные узловатости”).

• Изолированные гуммы возникают в подкожной основе и представля­
ют собой плотноэластические, чётко отграниченные, безболезненные, 
не спаянные с кожей шаровидные узлы. Постепенно узлы увеличива­
ются до размеров лесного ореха, а иногда куриного яйца, спаиваются с 
окружающими тканями и кожей, которая постепенно краснеет и размяг­
чается. В центре гуммы появляется флюктуация, и гумма вскрывается,
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выделяется тягучая жидкость грязно-жёлтого цвета. Происходит некроз 
и отторжение гуммозного стержня с образованием гуммозной язвы. Яз­
ва с плотными, отвесными, валикообразными краями, чёткими граница­
ми, Посла отторжения гуммозного стержня дно язвы заполняется гра­
нуляциями, затем наступает рубцевание. Рубец гиперпигментирован- 
ный, глубокий, втянутый в центре, звёздчатый, плотный. Эволюция гум­
мы длится от нескольких недель до нескольких месяцев.
• Гуммозные инфильтрации возникают в результате слияния несколь­
ких гумм и представляют собой очаги с резко отграниченными краями. 
Образуется обширная язва с полициклическими краями, которая зажи­
вает рубцом. Характерна стадийность развития.
• Фиброзные гуммы (“околосуставные узловатости”) образуются вслед­
ствие перерождения сифилитических гумм, когда гуммозный инфильт­
рат замещается соединительной тканью и подвергается фиброзу с пос­
ледующим отложением солей кальция. Фиброзные гуммы чаще одиноч­
ные и локализуются на передней и задней поверхности локтевых и ко­
ленных суставов в виде подвижных, безболезненных образований ша­
ровидной формы, хрящевой консистенции. Околосуставные узловато­
сти не изъязвляются.

Гуммозный сифилид следует дифференцировать с колликватив- 
ным туберкулёзом кожи, индуративным туберкулёзом кожи, эктимой 
обыкновенной, эктимой сифилитической, хронической язвенной пио­
дермией, плоскоклеточным раком, базальноклеточным раком, лепрой, 
лейшманиозом, узловатой эритемой, узловатым аллергическим васку­
литом, узловатым панникулитом, фибролипомой, атеромой.
■ Колликвативный туберкулёз кожи (скрофулодерма) представлен 
множественными подкожными узлами по ходу лимфатических сосудов, 
которые постепенно сливаются, спаиваются с кожей и вскрываются с 
образованием язв. Язвы неправильной формы с мягкими подрытыми 
краями. Содержимое язв гнойное с примесью крови и творожистых 
масс. Дно язвы покрыто вялыми грануляциями, легко кровоточит. Обра­
зуются мягкие рубцы с сосочками по краям и “мостиками". Проба Манту 
положительная. Серологические реакции на сифилис отрицательные. 
Скрофулодермой болеют преимущественно в детском и юношеском 
возрасте.
■ Индуративный туберкулёз кожи чаще наблюдается у женщин. Плот­
ные и слегка болезненные, спаянные с кожей узлы расположены на го­
ленях. Над очагами кожа синюшно-красная, иногда узлы изъязвляются. 
Дно язвы покрыто грязно-серыми грануляциями. Течение длительное, 
обострения наступают в холодное время года. Реакция Манту положи­
тельная. Серологические реакции РИТ, РИФ отрицательные.
■ Эктима обыкновенная сопровождается островоспалительными явле­
ниями, болезненностью, гиперемией кожи вокруг очага, отсутствием
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плотного валика вокруг язвы и наличием фолликулитов, лимфаденита 
и лимфангита.
■ Эктима сифилитическая иногда сопровождается нарушением обще­
го состояния в виде слабости, утомляемости, головной боли, снижения 
аппетита, а также отличается от гуммозного сифилида мощной коркой 
серо-бурого цвета.
■ Хроническая язвенная пиодермия характеризуется островоспали­
тельным началом процесса с импетиго, фолликулита или эктимы. Впос­
ледствии образуются мягкие, болезненные язвы с подрытыми краями и 
гнойным отделяемым, с вялым хроническим течением.
■ Плоскоклеточный рак характеризуется язвой неправильной формы, 
с плотными “вывороченными” краями, неровным бугристым дном, от­
сутствием гуммозного стержня, деревянистым уплотнением у основа­
ния.
■ Базальноклеточный рак имеет валикообразный край, пронизанный 
сосудами и содержащий блестящие жемчужные узелки. Дно язвы глад­
кое, красного мясного цвета.
■ Лепромы имеют застойно-красный цвет с бурым оттенком, гладкую 
блестящую поверхность, редко распадаются. Отмечается нарушение 
температурной, болевой и тактильной чувствительности. Обнаружение 
микобактерий лепры в очагах поражения и специфический лепроматоз- 
ный инфильтрат при гистологическом исследовании подтверждают ди­
агноз.
■ При лейшманиозе кожи имеются характерные островоспалительные 
явления с лимфангитами и лимфаденитами. Пребывание больного в 
эндемичных по лейшманиозу зонах и обнаружение возбудителя из язв 
помогают установить диагноз.
■ Узловатая эритема сопровождается выраженной болезненностью и 
возникновением в подкожной клетчатке узлов с измененным над ними 
цветом кожи от ярко-красного до фиолетового; изъязвлений не наблю­
дается,
■ Васкулит узловатый аллергический характеризуется развитием бо­
лезненных узлов мягкой консистенции с гиперемированной кожей над 
ними. Высыпания сопровождаются общей слабостью, субфебрильной 
температурой, лейкоцитозом, эозинофилией.
■ При узловатом панникулите гиподермальные узлы имеют плотную 
консистенцию с последующим формированием атрофических участков. 
Заболевание отличается хроническим рецидивирующим течением. У 
больных отмечается нарушение общего состояния в виде суставных и 
мышечных болей, повышения температуры тела.
■ Фибролипомы представлены множественными подкожными мягкими 
узлами с дольчатым строением и очень медленным увеличением в раз­
мерах; кожа над ними не изменена.
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■ Атеромы представляют собой медленно прогрессирующую кисту 
сальной железы плотноэластической консистенции, с чёткими граница­
ми, нагнаивающуюся, с творожистым зловонным содержимым.

Поражения слизистых оболочек в третичном периоде сифилиса 
встречаются довольно часто. Специфические изменения наблюдаются 
на мягком и твёрдом нёбе, слизистой оболочке носа, на задней стенке 
глотки и языке. Сифилиды слизистых оболочек отличаются ярким цве­
том, отёчностью вследствие выраженных экссудативных явлений.

На мягком и твёрдом нёбе могут располагаться гуммозные и бу­
горковые высыпания. Они изъязвляются, приводят к разрушению тка­
ней, иногда к отторжению язычка, а после рубцевания - к деформации 
мягкого неба.

Гуммы слизистой оболочки носа развиваются первично или ирра- 
диируют с прилежащих участков, чаще располагаются в области пере­
городки, на границе хрящевой и костной частей. Субъективные ощуще­
ния отсутствуют. После образования язвы слизь из носа становится 
гнойной. При исследовании зондом на дне язвы определяется шерохо­
ватая поверхность некротизированной кости. Может произойти разру­
шение носовой перегородки и наступает деформация носа (“седловид­
ный нос”).

Третичные сифилиды гортани могут вызывать перихондриты, по­
ражения голосовых связок (осиплость, охриплость, афония), кашель с 
густой грязно-жёлтой слизью. В результате рубцевания язв происходит 
неполное смыкание голосовых связок, и голос навсегда становится сип­
лым.

Третичные сифилиды глотки представлены в виде мелких гум­
мозных узлов или разлитой гуммозной инфильтрации, которые в ре­
зультате их изъязвления вызывают боль и функциональные расстрой­
ства.

Третичные сифилиды языка наблюдаются в виде ограниченных 
гумм или диффузных гуммозных инфильтраций. В толще языка образу­
ются несколько гумм размером с лесной орех, которые затем изъязвля­
ются. При диффузном гуммозном глоссите язык резко увеличен в объ­
ёме, плотный, красно-синюшный, легко травмируется, малоподвиж­
ный,складки сглажены. После рассасывания инфильтрата язык смор­
щивается, искривляется, теряет подвижность.

В третичном периоде сифилиса кости и суставы поражаются час­
то, Проявляется это ночными болями разной интенсивности. В третич­
ном периоде сифилиса чаще страдают кости голеней, черепа, грудина, 
ключица, локтевая кость, носовые косточки.

Гуммозный периостит проявляется припухлостью, болезненно­
стью при надавливании. На рентгеновских снимках видно сочетание ос­
теопороза с остеосклерозом. По краю припухлости прощупывается 
плотный костный валик. При распаде инфильтрата кожа краснеет, об­
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разуется типичная язва с возвышенными, плотными и отвесно опускаю­
щимися на дно краями. После отхождения гуммозного стержня обнажа­
ется неровная поверхность некротизированной кости, которая потом 
секвестируется. Заживление происходит глубоким, спаянным с костью, 
неподвижным рубцом.

Гуммозный остит вызывает боль, усиливающуюся ночью; болез­
ненна даже лёгкая перкуссия. После рассасывания инфильтрата по­
верхность кости становится неровной. Если он расплавляется, то обра­
зуются большие секвестры с неприятным запахом. При поражении кос­
ти может возникать специфический остеомиелит, а при распростране­
нии процесса из глубины кнаружи - остеопериостит с образованием 
гуммозной язвы, дном которой служит омертвевшая кость. Заживление 
наступает только после его отхождения.

Синовиты наблюдаются преимущественно в коленных, локтевых, 
голеностопных и грудино-ключичных суставах. Припухание, серозный 
выпот, ограниченность функции выражены не очень сильно. При хрони­
ческих гуммозных синовитах имеется сплошное или узловатое утолще­
ние синовиальной оболочки. Гуммозный инфильтрат распадается край­
не редко, обычно он замещается рубцовой тканью. При остеоартритах 
наблюдается сочетание гумм в эпифизах и хрящах с переходом про­
цесса на синовиальную оболочку. Поражение развивается медленно, 
без лихорадки, иногда с небольшим выпотом в суставную сумку. Функ­
ция суставов обычно не нарушается.

скрытый сифилис
Сифилис скрытый (Syphilis latens) - хроническое венерическое за­

болевание, вызываемое бледной трепонемой, характеризующееся по­
ложительными серологическими реакциями на сифилис и отсутствием 
признаков поражения кожи, слизистых оболочек, внутренних органов, 
опор^отдвигательного аппарата и нервной системы, а также анамнести­
ческих данных о перенесенном в прошлом сифилисе.

При скрытом сифилисе заболевание протекает
• латентно с момента заражения,
• без клинических проявлений,
• с положительными серологическими реакциями в крови. 

Различают ранний (Syphilis latens ргаесох) и поздний (Syphilis latens
tarda) скрытый сифилис.
1. Ранний скрытый сифилис - приобретенный сифилис с давностью ин­
фекции до 2 лет, без клинических проявлений, с положительными серо­
логическими реакциями.
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2. Поздний скрытый сифилис - приобретенный сифилис с давностью 
инфекции свыше 2 лет, без клинических проявлений, с положительны­
ми серологическими реакциями в крови и нормальной спинномозговой 
жидкостью.

Когда невозможно отличить ранний и поздний сифилис, ставят ди­
агноз нвуточнённого сифилиса (lues latens ignorata), который следует 
рассматривать как предварительный диагноз, подлежий уточнению в 
процессе лечения и наблюдения.

Диагностические признаки раннего скрытого сифилиса:

1. В анамнезе имеются указания на наличие в течение последних двух 
лет эрозивно-язвенных высыпаний на гениталиях, сыпи на коже туло­
вища, выпадения волос, приём антибиотиков по поводу гонореи и 
других заболеваний.

2. Данные конфронтации - обнаружение у полового партнёра активного 
или раннего скрытого сифилиса.

3. Данные клинического осмотра - обнаружение рубца или атрофии ко­
жи, уплотнения на месте бывшей первичной сифиломы, увеличение 
паховых лимфатических узлов.

4. Результаты серологического исследования - положительные стан­
дартные серологические реакции в высоком титре (1:120, 1:160, 
1:320) у 2/3 больных, положительная РИФ у всех больных, положи­
тельная РИТ у 1/3 больных.

5 Реакция обострения (Герксгеймера-Яриша-Лукашевича) на введение 
пенициллина может наблюдаться у 30% больных.

6. Относительно быстрая динамика негативации стандартных серологи­
ческих реакций в процессе лечения.

7. Ликвор в большинстве случаев нормальный . При патологическом ли­
кворе преобладает воспалительный компонент (белок, цитоз, глобу- 
линовые реакции).

8. Возраст больных - моложе 40 лет.

Диагностические признаки позднего скрытого сифилиса:

1. Отсутствие анамнестических данных. Иногда имеются сообщения о 
вероятном заражении 2-3 года назад.

2. При конфронтации у половых партнёров обнаруживают поздний си­
филис, или у них отсутствуют проявления сифилитической инфекции.

3. При клиническом осмотре на коже и видимых слизистых оболочках 
отсутствуют следы разрешившихся сифилидов.

4. Стандартные серологические реакции положительные в низком титре 
(1:5, 1:10, 1:20, 1:50) у 90% больных. РИФ и РИТ положительные у 
всех больных.
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5. Реакция обострения на введение пенициллина не наблюдается.
6. Динамика негативации стандартных серологических реакций в про­

цессе лечения очень медленная.
7. Патология ликвора встречается редко. В ликворе преобладает деге­

неративный компонент (положительная реакция Вассермана, патоло­
гическая реакция Ланге).

8. Возраст больных - преимущественно старше 40 лет.



Лекция 12
i 6 i

ЛАБОРАТОРНАЯ ДИАГНОСТИКА 
СИФИЛИСА

Для установления диагноза необходимы, кроме специальных дан­
ных анамнеза и объективного обследования больного, лабораторные 
методы исследования:

♦ бактериоскопическое исследование;
♦ серологические исследования крови;
♦ исследование спинномозговой жидкости.

Бактериоскопическое исследование

Наиболее убедительным доказательством трепонемной природы 
заболевания является прямая визуализация трепонем. В настоящее 
время метод темнопольной микроскопии для выявления подвижных 
трепонем широко применяется в диагностике.

При первичном сифилисе на бледную трепонему исследуют отде­
ляемое эрозивно-язвенных папулёзных элементов в области половых 
органов, полости рта, в пунктате из регионарных лимфатических узлов. 
При вторичном сифилисе используется материал из различных пора­
жений кожи и слизистых оболочек. Для диагностики врожденного сифи­
лиса может быть использована амниотическая жидкость.

При микроскопическом исследовании бледные трепонемы имеют 
вид тонкой спирали с 8-12 равномерными завитками. В тёмном поле 
зрения можно наблюдать поступательное вращение трепонемы вокруг 
оси, ротационное и сгибательное. Важным признаком является излом в 
средней части (“приглаженный утюгом”), что отличает возбудителя си­
филиса от других трепонем.

При отрицательных результатах микроскопическое исследование 
повторяют либо до обнаружения бледной трепонемы, либо до подтвер­
ждения диагноза результатами серологического исследования.

Обнаружение специфических микроорганизмов с характерной мор-; 
фологией, подвижностью и антигенной специфичностью (при исключе­
нии таких заболеваний, как пинта и мягкий шанкр) позволяет поставить 
диагноз сифилиса при первичном, вторичном, раннем врожденном, ре­
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цидивном сифилисе даже без учета результатов серологических тес­
тов. Следует учитывать, что отсутствие микроорганизмов еще не ис­
ключает диагноз сифилиса. Отсутствие трепонем в типичных очагах по­
ражения может быть обусловлена длительностью существования оча­
га, предварительным лечением пациента или плохой техникой взятия 
образца или просмотра материала. При отсутствии возбудителей в 
очаге поражения следует исключить возможность других заболеваний 
(герпес, мягкий шанкр).

Серологические исследования крови

Все существующие в настоящее время лабораторные серологиче­
ские тесты можно разделить на две группы:

• нетрепонемные тесты, используемые для отбора;
•  трепонемные подтверждающие тесты.

Сложность клинического течения сифилиса диктует необходимость 
сочетанного применения диагностических тестов. Прямое определение 
патогенных T.pallidum в очагах поражения (прямая визуализация - бак- 
териоскопическое исследование) позволяет достоверно поставить ди­
агноз при первичном, вторичном и раннем врожденном сифилисе.

Нетрепонемные тесты используются в качестве отборочных, они 
недороги, позволяют обследовать большое количество больных и не­
обходимы для определения эффективности терапии. Ограничением не- 
трепонемных тестов является низкая чувствительность при первичном 
и третичном сифилисе, снижение чувствительности при позднем ла­
тентном сифилисе, наличие ложноположительных результатов.

Трепонемные тесты обычно не применяются для отбора, так как 
они технически сложны и дороги по сравнению с нетрепонемными. Они 
используются для подтверждения результатов нетрепонемных тестов, 
особенно при отсутствии клинически выраженных симптомов заболева­
ния. Подтверждение диагноза позднего латентного, третичного сифи­
лиса при отрицательных результатах нетрепонемных тестов также про­
водится с помощью трепонемных тестов, хотя их чувствительность 
уменьшается с течением заболевания. В будущем, по-видимому, с этой 
целью будет использоваться полимеразная цепная реакция.

Развитие методов иммунологии и молекулярной биологии привело 
к появлению в течение последнего десятилетия большого количества 
новых тестов, некоторые из них, например, иммуноферментный анализ 
(ИФА), прочно заняли место в практике. Такие методики прямого опре­
деления трепонемных антигенов, как полимеразная цепная реакция, 
метод молекулярных зондов, основанные на методах молекулярной 
биологии, находятся в стадии разработки.
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Серологические исследования имеют важнейшее значение для 
диагностики сифилиса, особенно в латентной и поздней стадиях, а так­
же для оценки качества проводимого лечения. Однако вследствие 
сложности антигенного состава бледной трепбнемы, тело которой со­
держит два пилоидных компонента, протеиновые и полисахаридные ан­
тигены, в сыворотке крови больных отмечается множественность анти­
тел. В различных стадиях болезни преобладают то одни, то другие ан­
титела, относящиеся к разным классам иммуноглобулинов. Поэтому в 
современной венерологии одновременно используется несколько серо­
логических реакций на сифилис.

НЕТРЕПОНЕМНЫЕ ТЕСТЫ

Нетрепонемные тесты позволяют обнаружить в тестируемой сыво­
ротке антитела, реагирующие с кардиолипин-лецитиновым антигеном. 
Первым нетрепонемным тестом был серологический тест, основанный 
на реакции фиксации комплемента Борде-Жангу, где в качестве антиге­
на использовался спиртовой экстракт печени новорожденного, умер­
шего от врожденного сифилиса (реакция Вассермана).

Все нетрепонемные тесты на сифилис, применяемые в настоящее 
время, представляют собой реакции флоккуляции (продукт выпадает в 
виде хлопьев), в которых в качестве антигена используются кардиоли- 
пин, холестерин и лецитин. Все нетрепонемные тесты направлены на 
обнаружение IgG- и igM-антител к липидам клеточной стенки трепонем. 
Вследствие липидной природы антигена или необычных свойств анти­
тел при этих тестах комплекс антиген-антитело остается в суспензии, и 
имеет место флоккуляция, а не агглютинация или преципитация.

За рубежом (США) используются 4 стандартных нетрелонемных 
теста в качестве отборочных реакций на сифилис, среди которых раз­
личают две категории:
1. тесты с визуальным определением результатов реакции - RPR 

(тест быстрых плазменных реагинов) и TRUST (тест с топуиди- 
новым красным);

2. тесты с микроскопическим считыванием результатов реакции - 
VDRL и USR (тест определения активных реагинов плазмы).

Нетрепонемные тесты
с визуальным определением результатов реакции

=> RPR (Rapid Plasma Reagins) - тест быстрых плазменных реагинов и 
его автоматизированная модификация - автоматизированный реагино- 
вый тест (ART, Automated Reagin Test). Эти тесты могут считываться 
визуально из-за наличия окрашенных веществ в приготовленном анти­
гене. Тест RPR был разработан для полевых условий и сейчас это наи­
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более распространенный нетрепонемный тест. Он проводится на пла­
стиковых планшетках с впечатанными кружочками. При постановке ко­
личественной или качественной модификаций реакции стандартные ко­
личества неразведенной сыворотки или ее серийных разведений сме­
шиваются с антигеном, содержанием частицы угля. Планшету с антиге­
ном и сывороткой вращают при 1000 об/мин в течение 8 мин. Антиген 
не прикрепляется к этим частицам, но при наличии в сыворотке анти- 
кардиолипиновых антител происходит флоккуляция комплексов анти­
ген-антитело, частицы угля как бы попадают в ловушку в образовав­
шуюся сеть и коагулируют. Результаты теста читаются во влажном 
месте при ярком тесте немедленно после проведения реакции. В тесте 
используется непрогретая сыворотка.
=> TRUST (Toluidin Red Unheated Serum Test) - тест с толуидиновым 
красным и непрогретой сывороткой. В данном тесте стандартные час­
тицы азокрасителя толуидинового красного добавляются к основному 
стабилизированному антигену, причем визуализация выражена лучше, 
чем при добавлении частиц угля в RPR. В настоящее время тест 
TRUST широко нё используется.

Нетрепонемные тесты
с микроскопическим считыванием результатов реакции

=> VDRL (по названию лаборатории-разработчика - Venereal Disease 
Research Laboratory). В данном тесте свежеприготовленный антиген и 
инактивированная сыворотка смешиваются в стеклянной лунке механи­
ческим вращением. Если в сыворотке присутствуют антитела к кардио- 
липиновому антигену, образуются агрегаты в виде коротких стержне­
видных структур, выявляемые микроскопически. Используется количе­
ственная модификация VDRL до разведений сыворотки 1:64. VDRL яв­
ляется единственным тестом, рекомендуемым для исследования спин­
номозговой жидкости.
=>USR (Unheated Serum Reagins) - тест определения активных реаги­
нов плазмы. Антиген данного теста немного дороже антигена VDRL, од­
нако он стабилизирован добавлением холина хлорида и ЭДТА и не ну­
ждается в ежедневном приготовлении.

К нетрепонемным тестам относится также метод непрямого ИФА с 
кардиолипиновым антигеном. В отечественной практике в качестве от­
борочных нетрепонемных тестов применяются микрореакция с плазмой 
и инактивированной сывороткой (МР) и реакция связывания компле­
мента с кардиолипиновым антигеном (РСК).

Характеристика всех нетрепонемных тестов, используемых в на­
стоящее время, похожа. Все они относительно нетрудоемки и просты в 
исполнении. Чувствительность всех тестов примерно такая, как при по­
становки VDRL (около 70% - при первичном сифилисе и 100% - при вто­
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ричном). Нетрепонемные тесты менее чувствительны при первичном и 
латентном сифилисе. Антитела, определяемые нетрепонемными тес­
тами, обычно появляются через 1-4 недели после формирования шан­
кра (примерно через 1-1,5 месяца после инфицирования). У большинст­
ва больных нетрепонемные реакции становятся практически отрица­
тельными в течение первого года после лечения первичного сифилиса.

ТРЕПОНЕМНЫЕ ТЕСТЫ

Трепонемные тесты применяются для подтверждения результатов 
отборочных реакций, а также в тех случаях, когда скринирующие тесты 
дают отрицательные результаты, а клинические данные позволяют 
предполагать наличие сифилитичесикй инфекции. Примерно у 85% 
больных после полноценного лечения сифилиса трепонемные тесты 
остаются положительными в течение нескольких лет, а у некоторых - в 
течение всей жизни, вследствие чего эти тесты не рекомендуются ис­
пользовать при контроле излеченности.

Б отечественной практике для диагностики сифилиса применяют 
комплекс серологических реакций, включающий:
I. Стандартные серологические реакции -

реакции связывания комплемента - (реакция Вассермана)
• реакция с кардиолипиновым антигеном
• реакция с трепонемным антигеном

II. Групповые трепонемные реакции:
• реакция иммунофлюоресценции (РИФ);
• реакция иммунного прилипания (РИП).

III. Видоспецифические протеиновые трепонемные реакции:
• РИТ (реакция иммобилизации бледных трепонем);
• РИФ-абс и её варианты (IgM-FTA-ABS,

19S-lgM-FTA-ABS);
• реакция пассивной гемагглюцинации бледных 

трепонем (РИГА).
• Комплекс серологических реакций (КСР) позволяет выявить значи­

тельное число больных сифилисом на разных стадиях заболевания. 
Реакция Вассермана основана на феномене связывания комплемента. 
В постановке реакции используют как специфические антигены из 
бледных трепонем, так и неспецифические антигены (кардиолипиновый 
- экстракт из мышцы бычьего сердца). Степень позитивности реакции 
Вассермана оценивают числом плюсов:

++++ (резко положительная)
+++ (положительная)
++ (слабоположительная)
+ (сомнительная)
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- (отрицательная)
Реакция Вассермана обязательно применяется в комплексе с дву­

мя осадочными реакциями (Кана и Закс-Витебского). Иммунологичес­
кая сущность этих реакций не отличается от РВ, но для них готовят бо­
лее концентрированные антигены, которые при взаимодействии с реа­
гинами сыворотки дают видимый осадок, оцениваемый качественно 
(++++, +++, ++, +, -).

Диагноз первичного серонегативного сифилиса ставят только при 
отрицательных стандартных серологических реакциях. Реакция Вас­
сермана (РВ) становится положительной у 100% больных во вторичном 
серопозитивном периоде сифилиса. При третичном активном сифилисе 
КСР положительны у 65-70% пациентов. При поздних формах сифили­
са внутренних органов и нервной системы КСР положительны у 50-80% 
больных. У больных ранним врождённым сифилисом серологические 
реакции положительны почти в 100% случаев. При позднем врождён­
ном сифилисе КСР положительны в 75-80% случаев.

• К специфическим серологическим реакциям относится реакция им­
мунофлюоресценции (РИФ). Принцип РИФ основан на выявлении флю­
оресцирующих антител, так как меченые флюорохромом антитела не 
теряют способности соединяться с соответствующим антигеном и тем 
самым обусловливают свечение препаратов в сине-фиолетовых лучах 
ртутно-кварцевой лампы. Отличительной чертой РИФ, по сравнению со 
стандартными серологическими реакциями, является более высокая 
чувствительность (РИФ бывает положительной уже в первичном 
серонегативном периоде сифилиса) при высокой специфичности. От­
мечена ценность РИФ при выявлении больных со скрытыми и поздними 
формами сифилиса при отрицательных результатах РИТ. Реакция ста­
вится в нескольких модификациях и наиболее ценной является РИФ- 
200, основным назначением которой считается не ранняя серодиагно­
стика сифилиса, а распознавание неспецифических результатов КСР и 
серодиагностика скрытого сифилиса. Однако РИФ-200 не обладает аб­
солютной специфичностью, поэтому вопрос о наличии или отсутствии 
заболевания должен решаться на совокупности клинических и других 
серологических данных. РИФ при вторичном сифилисе положительна в 
100% случаев. При третичном активном сифилисе РИФ положительна у 
92-100% пациентов. При поздних формах сифилиса внутренних орга­
нов и нейросифилиса РИФ положительна у 94-100% больных. У боль­
ных ранним и поздним врождённым сифилисом РИФ положительна в 
100% случаев. РИФ очень медленно негативируется в процессе проти- 
восифилитической терапии. Вследствие этого она непригодна для конт­
роля за ходом лечения.

• РИП (реакция иммунного прилипания) основана на том, что виру­
лентные тканевые трепонемы, сенсибилизированные сывороткой боль­
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ного сифилисом, в присутствии комплемента и эритроцитов прилипают 
к поверхности эритроцитов и при центрифугировании увлекаются с ни­
ми в осадок, исчезая из надосадочной жидкости. Оценка результатов 
реакции иммунного прилипания бледных трепонем следующая:

0-20% - отрицательная;
21-30% г сомнительная;
31-50% - слабоположительная;
51-100% - положительная.

По специфичности и чувствительности РИП близка к РИТ и РИФ. 
РИП применяется в следующих случаях:

=>когда на основании данных анамнеза, клиники и результатов КСР и 
других исследований не удаётся подтвердить диагноз заболева­
ния;

=>при дифференцировании неспецифических результатов КСР;
=>при контрольном наблюдении после окончания лечения.
• РИТ (реакция иммобилизации бледных трепонем) является диагно­

стически ценной и признана самым специфичным тестом на сифилис. 
Однако её применение ограничивается из-за дороговизны исследова­
ний и сложности проведения реакции. Постановка РИТ имеет особое 
значение При диагностике скрытого сифилиса, распознавании пораже­
ний внутренних органов и нервной системы, при обследованиях бере­
менных с подозрением на сифилис. Сущность реакции заключается в 
потере подвижности бледными трепонемами в присутствии иммобили- 
зинов испытуемой сыворотки и активного комплемента. Иммобилизины 
появляются в сыворотке крови больных позднее, чем другие антитела, 
и РИТ становится положительной позже стандартных серореакций и 
РИФ.

Оценка результатов реакции проводится по проценту иммобилиза­
ции бледных трепонем:

до 20% - отрицательная;
21-30% - сомнительная;
31-50% - слабоположительная;
51-100% - положительная.

В первичном периоде сифилиса РИТ у большинства больных отри­
цательная или слабоположительная. При вторичном свежем сифилисе 
РИТ даёт положительный результат более чем у половины больных, 
однако процент иммобилизации трепонем невысокий (40-60%). Во вто­
ричном рецидивном периоде сифилиса РИТ бывает положительной у 
85-90% больных при выраженной степени иммобилизации (80-100%). 
При третичном сифилисе, при специфических поражениях внутренних 
органов, нервной системы, когда РВ часто отрицательная, РИТ даёт по­
ложительные результаты в 98-100% наблюдений (с высоким процентом 
иммобилизации). В связи с медленной негативацией в процессе проти­
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восифилитической терапии, РИТ непригодна для контроля за ходом ле­
чения. При раннем врождённом сифилисе РИТ положительна у 90-98% 
детей, при позднем врождённом сифилисе - почти у 100% больных. Ди­
агноз скрытого серопозитивного сифилиса ставится только по положи­
тельным серореакциям крови с обязательным подтверждением их РИТ.

• Реакция иммунофлюоресценции-абсорбции с бледной трепонемой 
(FTA-ABS) становится положительной примерно в начале 3-й недели 
после заражения, а у нелеченных больных она положительна почти в 
100% случаев. Главные достоинства реакции - высокая специфичность 
и чувствительность. Положительная FTA-ABS может иметь решающее 
значение для диагностики сомнительных случаев, особенно при поло­
жительных реакциях VDRL, выявленных при скрининге.

После заражения сифилисом уже на 2-й неделе вырабатываются 
трепонемоспецифические IgM, которые в процессе терапии и после её 
окончания вырабатываются всё меньше и в течение 2 лет перестают 
определяться. Для сифилидологов представляет интерес динамика 
этих антител после лечения. Поэтому для суждения об эффективности 
лечения предложены тесты, направленные на определение специфи­
ческих IgM. С помощью методики РИФ с моноспецифическим конъюга­
том против IgM стало возможным выявлять трепонемоспецифические 
IgM-антитела (IgM-FTA-ABS). Однако при идентификации антител IgM к 
бледным трепонемам реакцией FTA-ABS с использованием конъюгата 
анти-IgM в качестве реагента выявлялись ложноположительные и лож­
ноотрицательные результаты. Реакция 19S IgM-FTA-ABS в этом отно­
шении является наиболее точным и специфичным методом. Однако 
трудоёмкость и дороговизна теста ограничивают её применение.

• Гемагглютинационный тест для определения специфических анти­
тел к Treponema pallidum (РПГА). В РПГА используются антигены из 
трепонем, поэтому он наиболее специфичен. Чувствительность и спе­
цифичность эквивалентна РИФ-абс. РПГА позволяет определить нали­
чие антител в образцах, не реагирующих в реагиновых тестах. Позитив­
ный образец, выявленный при скрининге, можно количественно оце­
нить при использовании реагентов TPHA-nosticon.

СОВРЕМЕННЫЕ МЕТОДЫ 
ЛАБОРАТОРНОЙ ДИАГНОСТИКИ СИФИЛИСА

ИММУНОФЕРМЕНТНЫЙ АНАЛИЗ. Среди множества серологиче­
ских методов одним из наиболее перспективных для разработки диаг­
ностических тест-систем на сифилис является иммуноферментный 
анализ (ИФА). В настоящее время наибольшее распространение полу­
чил непрямой вариант ИФА, на заключительном этапе которого исполь­
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зуются антивидовые АТ к иммуноглобулинам человека, конъюгирован­
ные с пероксидазой хрена или другими ферментными маркерами.

МЕТОД ИММУНОБЛОТИНГА. Одним из современных методов ди­
агностики сифилиса является иммуноблотинг (Western blot) для опре­
деления IgG либо IgM. При проведении иммуноблотинга T.pallidum под­
вергаются электрофорезу в градиенте концентрации додецилсульфата 
натрия, в результате чего происходит разделение белковых иммуноде­
терминант на нитроцеллюлозе. Затем производится обработка разде­
ленных “точек” (blots) исследуемой сывороткой и антителами к IgG либо 
IgM, меченными ферментами либо радиоактивными веществами. IgG- 
иммуноблотинг по чувствительности и специфичности подобен РИФ- 
абс. Применение анти-IgM специфического конъюгата (IgM Western blot) 
при проведении иммуноблотинга может служить диагностическим тес­
том для врожденного сифилиса, более чувствительным по сравнению с 
FTA-ABS 19S IgM (чувствительность и специфичность 83 и 90% соот­
ветственно).

ПОЛИМЕРАЗНАЯ ЦЕПНАЯ РЕАКЦИЯ (ПЦР) применяется для оп­
ределения специфических последовательностей ДНК. Метод заключа­
ется в многократном увеличении (амплификации) количества ДНК диаг­
ностируемого микроорганизма. Разработка вариантов ПЦР для диагно­
стики сифилиса обусловливается недостаточностью стандартных тес­
тов при раннем серонегативном, врожденном сифилисе и нейросифи­
лисе. Обнаружение T.pallidum с помощью ПЦР значительно облегчает­
ся выраженным генетическим консерватизмом и практическим отсутст­
вием рекомбинаций даже между подвидами. Большим достоинством 
ПЦР является возможность автоматизации реакции путем заданного 
циклического температурного режима. Применение ПЦР может иметь 
большое значение при диагностике врожденного сифилиса (пассивный 
трансплацентарный перенос антител не влияет на результаты теста), 
нейросифилиса (чувствительность существующих тестов около 50%), 
первичного серонегативного (в настоящее время одним из критериев 
является прямое микроскопическое обнаружение трепонем), а также 
при диагностике сифилиса у ВИЧ-инфицированных.

Исследование спинномозговой жидкости

Данные исследования спинномозговой жидкости (ликвора) исполь­
зуют в следующих случаях:
• для определения поражения сифилисом нервной системы;
• как критерий качества лечения у лиц с патологическими изме­

нениями в ликворе до лечения;
• как один из критериев излеченности больного.



170

В клинической лаборатории исследуют цитоз, содержание белка, 
глобулиновые реакции Панди и Нонне-Апельта. В серологической ла­
боратории проводят реакцию Вассермана с тремя разведениями ликво­
ра, реакцию Ланге с коллоидным золотом, РИТ, РЙФ10 и РИФЦ (реакция 
иммунофлюоресценции с цельным ликвором).

Минимальные патологические изменения в спинномозговой жидко­
сти следующие: содержание белка, начиная с 0,4§s; цитоз - 8 клеток в 1 
мм3; глобулиновые реакции (реакция Нонне-Апельта ++, реакция Панди 
+++); реакция Ланге - больше двух двоек в цифровом значении; поло­
жительная реакция Вассермана. Показатели выше указанных, даже бу­
дучи изолированными, свидетельствуют о выраженных патологических 
изменениях в спинномозговой жидкости. Патологической считается так­
же такая спинномозговая жидкость, в которой несколько показателей 
изменены соответственно данным минимальной патологии, а реакция 
Вассермана положительная.

Для обозначения позитивности глобулиновых реакций и РВ приме­
няется система четырех плюсов: резко положительный результат (4+), 
положительный (3+), слабоположительный (2+), сомнительный (1+).

Использование РИФ также целесообразно при ликвородиагностике 
сифилиса. Особенно высокочувствителен и специфичен тест с цель­
ным ликвором (РИФ-ц). РИТ со спинномозговой жидкостью по поста­
новке, регистрации и оценке результатов аналогична таковой при ис­
следовании сыворотки крови. Применение РИФ и РИТ расширяет воз­
можности определения сифилитического поражения нервной системы.

ПРОФИЛАКТИКА СИФИЛИСА
Современный подход к профилактике сифилиса включает в себя 

три основных направления [M.E.St.Louis, 1996]:
I. Использование элементов или средств программ профилактики, та­

ких как скрининг, лечение, уведомление партнёров или консультиро­
вание по вопросам изменения поведения.

II. Пути выбора основных профилактических мероприятий и стратегию 
их приложения в данной эпидемиологической ситуации для получе­
ния наибольшего эффекта в отношении распространения болезни.

III. У становление стратегических связей и сотрудничества с другими по­
граничными программами и инициативами органов здравоохранения 
для помощи в выполнении реальной работы по профилактике сифи­
лиса.

Существует много различных путей классификации потенциальных 
разделов программы профилактики сифилиса [WHO: Geneva, 1985].
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Первое направление - “основные элементы” профилактики - это 
первостепенные мероприятия, включающие прямое взаимодействие с 
больными ЗППП, лицами высокого риска ЗППП или работниками соци­
альных служб для выявления и лечения инфекций (вторичная профи­
лактика) или для влияния на вероятность передачи или приобретения 
инфекции (первичная профилактика).

Второе направление профилактики тактическое и нацелено на по­
вышение эффективности мероприятий путем оптимизации использова­
ния и сочетания основных элементов, а также совершенствования их 
применения в соответствии с конкретной ситуацией.

Третье направление - “стратегическая связь и определение пози­
ции” - объединяет действия по профилактике сифилиса с другими ме­
роприятиями по охране здоровья и социальными инициативами.

Перечень профилактических мероприятий, которые могут обеспе­
чить наиболее эффективное и своевременное лечение (вторичная про­
филактика) или уменьшить частоту инфицирующих контактов (первич­
ная профилактика), показан в таблице.

ОСНОВНЫЕ ЭЛЕМЕНТЫ И МЕРОПРИЯТИЯ ПРОГРАММЫ 
ПО ПРОФИЛАКТИКЕ СИФИЛИСА

Первичная профилактика:
• Санитарное просвещение и информирование населения о ЗППП, их 

последствиях и профилактике.
• Работа с группами повышенного риска в сообществах (специфичес­

кие местности и специфические субпопуляции).
• Содействие изменению поведения лиц, относящих к группам риска 

(больные наркологических или ЗППП-кпиник).
• Уменьшение числа половых партнеров.
• Избегание сексуальных партнеров высокого риска.
• Повышение частоты использования презервативов.
• Увеличение степени доступности презервативов и их пропаганда.

Вторичная профилактика:
• Улучшение качества диагностики и лечения в специальных учрежде­

ниях (ЗППП-клиниках).
• Увеличение количества учреждений, работников социальных служб 

и/или часов для оказания помощи при ЗППП (объём оказанной помо­
щи, доступность помощи).

• Улучшение доступности услуг ЗППП-клиник.
• Улучшение качества, доступности и своевременности лабораторных 

услуг.
• Эпидемиологическое лечение.
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• Массовое лечение.
•  Уведомление партнёров.
• Скрининг на инфекцию.
•  Обязательная регистрация случаев болезни.
• Содействие лицам с ЗППП, нуждающимся во врачебной помощи.
•  Модификация экономических аспектов при оказании помощи боль­

ным ЗППП (напр., оплата, материальное поощрение).
Первичная профилактика сифилиса достигается путём снижения 

вероятности сексуальных контактов между инфицированными и неин- 
фицированными лицами или снижения риска передачи, если такие кон­
такты происходят, с помощью презерватива. Задачи первичной профи­
лактики сифилиса идентичны задачам профилактики ВИЧ-инфекции и 
других ЗППП. Специфические мероприятия, на развитие которых могут 
быть использованы средства для первичной профилактики, включают 
просвещение в области охраны здоровья и акцентирование внимания 
общества по отношению к сифилису и другим ЗППП, их последствиям и 
их профилактике; работу с группами повышенного риска в сообществах 
(специфические местности и субпопуляции); индивидуальное или груп­
повое консультирование, направленное на изменение поведения лиц 
из групп риска, обычно в ЗППП-клиниках) или в специальных учрежде­
ниях (напр., исправительных). Профилактические мероприятия могут 
оказать влияние на изменение поведения - от проявления желания об­
ратиться за помощью при возникновении симптомов и признаков забо­
левания до долговременного изменения сексуального поведения. Уси­
лия профилактики должны быть направлены на разъяснение полезно­
сти и доступности презерватива, особенно при сексуальном поведении 
высокого риска.

Возможно, самым основным элементом контроля и профилактики 
сифилиса является адекватная терапия инфицированных, которые 
добровольно обращаются за лечением. Эта задача актуальна, в пер­
вую очередь, для специализированных ЗППП-клиник. Попытки улуч­
шить работу клиник могут быть направлены либо на улучшение каче­
ства обслуживания, предлагаемого в ограниченном количестве в мест­
ностях с высоким уровнем ЗППП, либо на увеличение объёма помощи 
больным ЗППП (увеличение количества или типов клинических учреж­
дений, в которых можно диагностировать и лечить сифилис, увеличе­
ние часов работы, оборудование мобильных клиник), либо на приемле­
мость обслуживания (конфиденциальность, недостаточное воспитание, 
осуждение со стороны работника социальной службы).

Скрининг был и остаётся необходимым компонентом профилакти­
ки кЬнтроля сифилиса. Тесты серологического скрининга на сифилис 
являются недорогими, чувствительными и довольно специфичными.
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Однако крупномасштабный скрининг становится менее эффективным 
при снижении уровня распространения болезни.

Уведомление и лечение сексуальных партнёров больных сифили­
сом является основным средством контроля сифилиса.

Эпидемиологическое лечение проводится на основании наличия 
сексуального контакта с больным сифилисом или вероятного зараже­
ния сифилисом, особенно в инкубационном периоде, который не сопро­
вождается какими-либо симптомами или положительными лаборатор­
ными тестами. При эпидемиологическом лечении задача одновремен­
ного лечения большого количества лиц обычно не ставится.

Массовое лечение, т.е. лечение во время короткого периода вре­
мени большого количества лиц в данной местности, чтобы снизить рас­
пространение инфекции, является необходимой частью контроля дру­
гих эндемических трепонематозов. Массовое лечение можно считать 
крайней формой эпидемиологического лечения, и концепция его приме­
нения основана на попытке сужения резервуара инфекции.

Надзор за подлежащей регистрации болезнью является одной из 
основных функций органов здравоохранения. Без хорошо организован­
ного надзора контроль и профилактика лишены необходимой информа­
ции.

Второе направление профилактических действий против сифили­
са направлено на определение действенности и улучшение стратегии, 
описанной выше. Кроме того, мероприятия этого направления должны 
быть наилучшим образом связаны с действиями общей программы:
• Эпидемиологические исследования и анализ динамики передачи и 

персистенции сифилиса в популяции для определения наиболее эф­
фективных путей вмешательства.

• Целевая деятельность медицинских служб, направленная на отдель­
ные лица, сообщества, субпопуляции, поддерживающие персистен- 
цию сифилиса в сообществах.

• Участие сообществ в определении и решении проблем профилактики 
сифилиса.

• Краткосрочные интенсивные местные усилия по контролю, профила­
ктике или ликвидации передачи болезни путём ограниченной по вре­
мени концентрации персонала и средств.

•  Основные и дополнительные исследования для разработки более ка­
чественных средств для диагностики, лечения и профилактики, вклю­
чая вмешательство, направленное на изменение поведения.

Третьим направлением являются стратегические связи и действия 
по профилактике сифилиса, которые включают следующие положения:
• Постановка, содействие в выполнении и слежение за выполнением 

задач.
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• Организация связей с другими программами и инициативами здраво­
охранения (профилактика ВИЧ-инфекции, охрана здоровья матери и 
ребёнка, охрана здоровья меньшинств).

• Содействие защите, вниманию и поддержке.
Европейское бюро ВОЗ [май, 1996] рекомендует следующие стра­

тегические меры по предупреждению заболеваний, передаваемых по­
ловым путем, и СПИДа, а также по охране сексуального здоровья: 

=>интеграция существующих видов деятельности по охране здоро­
вья, проводимых в рамках программы по дерматовенерологии и анти- 
спидовской программы;

=>сосредоточение основного внимания на молодежи, как в школах, 
так и вне их, и на группах с высоким риском инфицирования, включаю­
щих гомосексуалистов, проституток и их клиентов, а также представи­
телей прочих социально уязвимых групп;

=> раз работка адекватных рабочих определений для проституток и го­
мосексуалистов;

=>вкпючение в программы, направленные на охрану здоровья, обуче­
ние использованию презервативов и их пропаганду, обеспечение дос­
тупности презервативов;

^использование эффективных средств массовой информации, “од­
ноуровневого” образования (передача знаний обученными лицами в 
своей возрастной группе), индивидуальных бесед, использование авто­
ритетного мнения лидеров внутри сообществ и привлечение неправи­
тельственных организаций.

По мнению экспертов ВОЗ, государственные медицинские служ­
бы должны быть более доступными и приемлемыми для пациентов. 
Для этого рекомендуется следующее:

♦ предоставить больному право выбора места лечения;
♦ рассмотреть вопрос о полной анонимности лечения;
♦ рассмотреть переход к амбулаторному лечению;
♦ пересмотреть принципы лечения ЗППП, для того, чтобы:

- разработать синдромный подход к диагностике и лечению в качестве 
альтернативы специфической диагностики;
- обеспечить по возможности начало лечения в день обращения паци­
ента в клинику и упростить последующее наблюдение;
- рационально применять диагностические тесты в рамках упрощенных 
алгоритмов лечения болезни (синдромная диагностика);
- разработать протоколы эффективного медикаментозного лечения, ос­
нованные на информации об использования препаратов;
- разработать методы привлечения половых партнеров для прохожде­
ния тестирования и лечения;
-сделать медицинское обслуживание доступным для больных, либо 
бесплатным.
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ПРИЛОЖЕНИЕ

МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ЭЛЕМЕНТЫ КОЖНОЙ СЫПИ

Кожная сыпь состоит из отдельных составных частей, которые на­
зываются морфологическими элементами. Морфологические элементы 
являются азбукой дерматологии. Все элементы кожной сыпи рассмат­
риваются обычно в двух больших группах: первичные и вторичные. 
Первичные элементы представлены высыпаниями, которые появи­
лись первично в результате патологического процесса в коже. Вторич­
ные элементы являются результатом эволюции первичных элементов 
сыпи вследствие их обратного развития.

ПЕРВИЧНЫЕ МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ЭЛЕМЕНТЫ

Различают 8 первичных морфологических элементов: пятно 
(macula), узелок (papula), бугорок (tuberculum), узел (nodus), волдырь 
(urtica), пузырек (vesicula), пузырь (bulla), гнойничок (pustula).
В ПЯТНО (macula) - элемент, характеризующийся очаговым изменени­
ем цвета кожи. Пятно не возвышается, не имеет консистенции и по ис­
чезновении не оставляет следов на коже. В зависимости от характера 
пятен различают невоспалительные и воспалительные пятна. По про­
исхождению пятна делятся на сосудистые, геморрагические, пиг­
ментные и эритематозно-сквамозные.

Сосудистые пятна характеризуются расширением сосудов кожи. 
Они имеют различные оттенки красного цвета и исчезают при надавли­
вании. Обычно сосудистые пятна йпппяпитепьнпго характеря и зависят 
от временного расширения кровеносных сосудов. По величине их под­
разделяют на розеолы (величиной до ногтя) и эритемы (больше ногтя). 
Островоспалительные пятна обычно сопровождаются зудом. К розео­
лам относятся сифилитическая розеола и инфекционная розеола.

Эритема наблюдается при экземе, дерматите, красной волчанке, 
лепре, дерматозе Дюринга, экссудативной многоформной эритеме. 
Имеются невоспалительные сосудистые пятна, зависящие от стойкого 
расширения сосудов. К ним относятся сосудистые родимые пятна и те­
леангиэктазии.

Геморрагические пятна являются невоспалительными и обуслов­
лены выхождением эритроцитов из сосудов в ткань. При надавливании 
не исчезают, при обратном развитии не шелушатся, но меняют цвет.
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Вначале они красного цвета, затем происходит общеизвестное цвете­
ние синяка. По величине различают петехии (точечные кровоизлия­
ния), пурпуру (кровоизлияния величиной до ногтя), экхимозы (кровоиз­
лияния размеров больше ногтя), линейные кровоизлияния и кровопод­
теки.

Пигментные пятна, как правило, невоспалительные и возникают в 
связи с расстройством пигментации кожи. Пятна, при которых имеется 
избыток пигмента, называются гиперпигментированными. Депигменти- 
рованные пятна могут быть врожденными (пигментный невус), возни­
кать самопроизвольно (веснушки, хпоазма, пятна при болезни Реклинг- 
хаузена), после приема некоторых лекарственных препаратов (акрихин, 
препараты висмута, серебра). Самые мелкие гиперпигментированные 
пятна - веснушки, локализующиеся на лице.

Расстройство пигментации, при котором на гиперпигментирован- 
ном фоне имеются депигментированные пятна, называется витилиго. 
Гиперпигментированные пятна могут быть врожденными (альбинизм), 
развиваться на очагах склеродермии, псориаза, атопического дермати­
та, Депигментированные пятна бывают белыми, цвета слоновой кости, 
розовато-белыми. Очаги поражения, лишенные пигмента, могут быть 
диффузными (альбинизм, распространенная форма витилиго).

Эритематозно-сквамозные пятна - это пятна с выраженными яв­
лениями шелушения. При этом шелушение имеется не только при об­
ратном развитии, но и в течение всего существования элемента. На­
блюдается при себорейной экземе, грибковых заболеваниях (трихофи­
тия, микроспория, эпидермофития, руброфития, эритразма, отрубевид­
ный лишай).
■ ПАПУЛА, узелок (papula) - это бесполостной компактный элемент, не­
сколько возвышающийся над уровнем кожи. Возникает вследствие ин­
фильтрации в сосочковом слое дермы (дермальная папула) или вслед­
ствие разрастания эпидермиса (эпидермальная папула), или в резуль­
тате патологического процесса и в эпидермисе, и в дерме (смешанная 
эпидермо-дермальная папула). По происхождению различают невоспа­
лительные и воспалительные папулы. Папулы эпидермо-дермальные 
и дермальные - воспалительные, а эпидермальные папулы - невоспа­
лительные. К эпидермальным папулам относятся мозоль, бородавки, 
заразительный моллюск, гиперкератоз ладоней и подошв, ихтиоз. К 
эпидермально-дермальным и дермальным папулам относятся элемен­
ты при псориазе, красном плоском лишае, экземе, дерматите, почесухе, 
атопическом дерматите, ограниченном нейродермите, дерматозе Дю­
ринга, дискоидной красной волчанке, экссудативной многоформной 
эритеме, лихеноидном туберкулезе кожи, лепре, сифилитические папу­
лы и остроконечные кондиломы.

Папулы различаются по величине: милиарные (мелкоточечные, ве­
личиной с просяное зерно), лентикулярные (плоские, величиной с горо­
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шину или чечевицу), нумулярные (монетовидные), бляшки (достигают 
величины ладони человека). По форме различают следующие виды па­
пул: конусовидная, полусферическая, полушаровидная, плоская, пло­
ская с вдавлением, плоская с западением. При обратном развитии па­
пула, как правило, не изъязвляется, не оставляет после себя рубцов, а 
рассасывается, шелушится; на поверхности кожи остается временная 
пигментация или гиперпигментация.

В ряде случаев на папулах располагаются другие морфологиче­
ские элементы: пузырьки (папуловезикулы), пустулы (папулопустулы). 
При папулонекротическом туберкулезе кожи папулы сочетаются с нек­
ротическим процессом, а при некоторых формах васкулитов кожи со­
провождаются геморрагическими изменениями с изъязвлением. В по­
добных случаях на месте папул может образоваться рубец. При лока­
лизации папул в складках и местах трения отмечается их избыточный 
рост и на поверхности папул развиваются вегетации. Вегетирующие па­
пулы сливаются с образованием кондилом (широкие кондиломы при си­
филисе).
■ БУГОРОК (tuberculum) - бесполостной компактный неостровоспали­
тельного характера элемент, отчетливо возвышающийся над уровнем 
кожи. Имеет красный цвет с разными оттенками. Инфильтрат при этом 
скапливается в сосочковом и ретикулярных слоях дермы, имеет строе­
ние инфекционной гранулёмы. Величина колеблется от просяного зер­
на до грецкого ореха. В процессе эволюции бугорок подвергается цен­
тральному некрозу, изъязвлению и завершается образованием рубца. 
В случаях рассасывания инфильтрата без изъязвлений на месте бугор­
ка остается рубцовая атрофия кожи. Бугорки наблюдаются при тубер­
кулезной волчанке, бородавчатом туберкулезе кожи, язвенном туберку­
лезе кожи, папуло-некротическом туберкулезе, бугорковом сифилиде, 
лейшманиозе, лепре.
■ УЗЕЛ (nodus) - бесполостное воспалительное образование крупнее 
бугорка (достигает величины куриного яйца). Инфильтрат при этом ска­
пливается глубже, главным образом в подкожножировой клетчатке. В 
процессе эволюции он обычно изъязвляется (язва будет больше и 
глубже, чем при разрешении бугорка) и завершается, как правило, руб­
цом. В некоторых случаях узел может рассасываться без изъязвлений 
и тогда на месте типичного рубца остается рубцовая атрофия. Узлы 
наблюдаются при третичном сифилисе, туберкулезе, лепре, кожном 
лейшманиозе, индуративной эритеме Базена.
■ ВОЛДЫРЬ (urtica) - бесполостной островоспалительный, возвышаю­
щийся над уровнем кожи элемент, возникающий в результате острого 
ограниченного отека сосочкового слоя дермы. Имеет цвет от белого до 
розово-красного. Величина - от горошины до ладони и больше. Очерта­
ния округлые или неправильные. Различают следующие виды волды­
рей: нумулярные, лентикулярные, полосовидные, гигантские, гирлян­
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дообразные. Волдыри сопровождаются зудом, склонны к перифериче­
скому росту, особенно при расчесах. Исчезают быстро (в течение не­
скольких часов), не оставляя после себя следов. Волдыри наблюдают­
ся при крапивнице, дерматозе Дюринга, токсидермии, детской почесу­
хе, флеботодермии.
■ ПУЗЫРЕК (vesicula) - полостной островоспалительный элемент с се­
розным прозрачным содержимым, развивающийся в результате скоп­
ления экссудата в эпидермисе. Пузырьки могут быть внутриэпидер- 
мальными (располагаются между слоями эпидермиса), субэпидермаль- 
ными (располагаются под эпидермисом) и юнктиональными (погранич­
ными, на границе эпидермиса с дермой). Величина от булавочной го­
ловки до горошины. Форма полу шаровидная. Пузырьки располагаются 
изолированно (одиночные) или группами (герпетиформные). В процес­
се эволюции пузырьки вскрываются с образованием эрозии или ссыха­
ются в корочку, по отпадении которой может остаться пигментно-гипе- 
ремическое пятно, которое в дальнейшем исчезает, не оставляя следа. 
Пузырьки наблюдаются при простом герпесе, опоясывающем лишае, 
экземе, герпетиформном дерматозе Дюринга.
■ ПУЗЫРЬ (bulla) - воспалительный полостной элемент с серозным 
(реже геморрагическим) содержимым, более крупных размеров, чем пу­
зырек (до куриного яйца). Пузыри могут быть однокамерные и многока­
мерные. Различают эпидермальные, дермальные, пограничные пузы­
ри. При вульгарной пузырчатке акантолитические пузыри неостровос­
палительного характера. Пузыри наблюдаются при дерматите, эпидер­
мофитии стоп, дерматозе Дюринга, пузырчатке, экссудативной много­
формной эритеме,
■ ГНОЙНИЧОК, пустула (pustula) - полостной воспалительный элемент 
с серозно-гнойным или гнойным экссудатом. В зависимости от локали­
зации различают поверхностные (эпидермальные) и глубокие (дер­
мальные) пустулы.

Поверхностные пустулы, при которых процесс локализуется в эпи­
дермисе, называются импетиго (при этом инфильтрации нет). Глубо­
кие пустулы, когда гнойный процесс располагается в дерме, называют­
ся эктимой (при этом характерен инфильтрат, при расплавлении кото­
рого и образуется гнойный экссудат. Иногда эктима покрывается тол­
стой слоистой коркой, которая напоминает раковину улитки и носит на­
звание рупия. Импетиго, эктима и рупия относятся к нефолликуляр­
ным  пустулам.

Различают также пустулы фолликулярные, которые располагают­
ся в области волосяных фолликулов и называются фолликулитами. 
Они могут быть поверхностными, когда нагноение располагается толь­
ко в поверхностной части фолликула, и глубокими, когда процесс за­
хватывает весь или почти весь фолликул. К поверхностным фоллику­
литам относятся обычный фолликулит и сикоз. К глубоким фолликули­
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там относятся фурункул, карбункул, гидраденит. Различают также ос- 
тиофолликулиты, при которых пустула локализуется в устье волося­
ного фолликула (в центре она пронизана волосом).

При расположении гнойничка вокруг сальных желез образуется ак­
не (угорь). Угри могут быть поверхностными и глубокими.

Гнойное содержимое пустул ссыхается в корки, которые затем от­
торгаются, остатки инфильтрата рассасываются. На месте поверхност­
ных пустул (импетиго, поверхностные фолликулиты, поверхностные ак­
не) после отторжения корок остается быстро исчезающее пигментно-ги- 
перемическое пятно, т е. они разрешаются бесследно. На месте глубо­
ких пустул (эктима, рупия, глубокие фолликулиты, глубокие акне) оста­
ются рубцы.

ВТОРИЧНЫЕ МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ЭЛЕМЕНТЫ

Вторичные морфологические элементы возникают в процессе об­
ратного развития первичных элементов, т.е. вторично. Различают 10 
вторичных морфологических элементов: дисхромия (dischromia), че­
шуйка (squama), корка (crusta), эрозия (erosio), экскориация (excoriatio), 
трещина (fissura, rhagas), язва (Ulcus), рубец (cicatrix), лихенификация 
(lichenificatio), вегетация (vegetatio).
■ ДИСХРОМИЯ (dischromia) - нарушение пигментации кожи, возникаю­
щее вследствие разрешения морфологических элементов сыпи. К вто­
ричным дисхромиям относятся: вторичная лейкодерма, вторичная ги- 
перпигментацйя, гемосидериновая пигментация. Вторичные гиперпиг- 
ментированные и депигментированные пятна остаются после исчезно­
вения сосудистых пятен и папул. После бугорков и гумм остается пиг­
ментация рубца либо пигментация вокруг рубца, после пузырьков и пус­
тул - слегка пигментированное пятно.
■ ЧЕШУЙКА (squama) - это отторгающиеся клетки рогового слоя эпи­
дермиса. Видимое на глаз отторжение чешуек называется шелушени­
ем. Цвет чешуек бывает от блестяще-белого до буровато-желтого и да­
же серо- черного цвета в зависимости пигмента, кожного сала, пыли, 
пота. Различают отрубевидное мелкопластинчатое шелушение (псо­
риаз, отрубевидный лишай) и крупнопластинчатое (дерматит, токсико- 
дермия, скарлатина). Чешуйки образуются на месте первичных морфо­
логических элементов сыпи воспалительного характера (пятна, узелки, 
бугорки) или являются основным симптомом заболевания (ихтиоз).
■ КОРКА (crusta) образуется в результате ссыхания содержимого пу­
зырьков и гнойничков, а также отделяемого язв после бугорков, гумм и 
злокачественных опухолей.

Корки могут быть тонкими (стрептококковое импетиго), плоскими, 
толстыми (сифилитическая рупия), слоистыми (вульгарное стрептоста-
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филококковое импетиго), плотными (вульгарная эктима, рупиоидный 
псориаз, гангренозная пиодермия), рыхлыми.
■ ЭРОЗИЯ (erosio) - это дефект кожи в пределах эпидермиса, который 
образуется в результате обратного развития пузырьков, пузырей, по­
верхностных пустул.

Эрозии повторяют величину и форму предшествовавшего первич­
ного элемента. Эрозии могут появляться также первично во время рас­
чесов (экскориаций) при механических раздражениях эпидермиса, а 
также вследствие мацерации и трения соприкасающихся поверхностей 
эпидермиса (внутренняя поверхность бедер, пахово-бедренные склад­
ки). Эрозии возникают на поверхности воспалительных папул (эрозив­
ные папулы при сифилисе) или на фоне ограниченного инфильтрата 
(эрозивный твердый шанкр). Дно эрозии обычно ярко-красного цвета, 
иногда покрыто серозным отделяемым. При заживлении эрозии не ос­
тавляют рубцов.
■ ЭКСКОРИАЦИЯ (excoriatio) или ссадина возникает в результате ме­
ханического повреждения и нарушения целостности кожного покрова 
вследствие расчесов. Различают линейные, полосовидные и округлые 
экскориации. Экскориации могут быть поверхностными (с нарушением 
целостности эпидермиса и сосочкового слоя дермы) и глубокими (с 
проникновением в глубокие отделы дермы).
■ ТРЕЩИНА (fissura, rhagas) - это линейные дефекты, возникающие 
вследствие потери эластичности и инфильтрации отдельных участков 
кожи. Трещины образуются в местах естественных складок и участках 
растяжения (углы рта, область заднего прохода, область пяток). Трещи­
ны сопровождаются болезненностью. В зависимости от глубины тре­
щин различают поверхностные (эпидермальные), которые после зажив­
ления не оставляют следов, и глубокие (дермальные) трещины, после 
заживления которых остаются рубцы. Поверхностные трещины возни­
кают при повышенной сухости кожи (ксероз), тилотической (роговой) эк­
земе кистей и стоп, эпидермофитии стоп, опрелости, заеде. Глубокие 
трещины возникают при пеллагре, кератодермиях. Примером глубоких 
трещин являются беловатые радиальные рубцы Робинсона-Фурнье при 
врожденном сифилисе.
■ ЯЗВА (ulcus) - это глубокий дефект ткани в пределах собственно ко­
жи, подкожной клетчатки и глублежащих тканей. Язвы развиваются в 
результате распада первичных инфильтративных элементов в глубоких 
отделах дермы - бугорков, гумм, узелков, глубоких пустул, злокачест­
венных опухолей, некроза при трофических и микроциркуляторных на­
рушениях. Язвы, как правило, заживают рубцом.

Язвы имеют различную величину, форму и глубину. Остро разви­
вающиеся язвы имеют небольшие размеры. Язвы при хронических па­
тологических процессах (варикозные язвы, гуммы, хроническая язвен­
ная пиодермия) отличаются значительными размерами. Язвы имеют
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круглую, резко отграниченную форму (язвенный твердый шанкр, изъяз- 
вившиеся гуммы, некоторые типы базалиом кожи) или фестончатые 
очертания (варикозные язвы, язвенные формы туберкулезной волчан­
ки). Края язвы бывают подрытыми (колликвативный туберкулез кожи, 
некоторые формы пиодермии, глубокие микозы), отвесными (сифили­
тическая гумма), блюдцеобразными (язвенный твердый шанкр), мягки­
ми (колликвативный туберкулез кожи), плотными (раковые язвы, вари­
козные язвы), валикообразными (плоскоклеточный рак, изъязвившаяся 
кератоакантома, распадающаяся опухоль грибовидного микоза). Дно 
язвы может быть ровным, гладким (твердый шанкр, мягкий шанкр), не­
ровным, извилистым (колликвативный туберкулез, карбункул), кратеро­
подобным (сифилитическая гумма).
■ РУБЕЦ (cicatrix) образуется в результате заживления язв и представ­
ляет собой грубоволокнистые соединительнотканные разрастания с 
разрушением дермы и нередко подлежащих тканей. Рубцы развивают­
ся на месте ожогов, изъязвления, глубоких пустул, бугорков, узлов. 
Рубцы могут формироваться сухим путем, без предшествующего изъ­
язвления, в результате замещения соединительной тканью (туберкулез 
кожи, лепра, сифилис). Свежие рубцы имеют розово-красную окраску, 
старые рубцы могут быть гиперпигментированы или депигментирова- 
ны. Различают плоские рубцы (расположены на одном уровне с окру­
жающей кожей), гипертрофические или келлоидные (возвышаются 
над поверхностью окружающей кожи), атрофические (расположены ни­
же уровня окружающей кожи).

Величина, форма, локализация, цвет и глубина рубцов имеют важ­
ное дифференциально-диагностическое значение. При гуммозном си­
филисе рубцы гладкие, овальной, округлой или звездчатой формы, глу­
боко втянутые. Бугорковые сифилиды оставляют после себя пестрые 
мозаичные рубцы с фестончатыми очертаниями. После колликватив- 
ного туберкулеза и конглобатных угрей рубцы неправильной формы, 
изъеденные, поверхность их перекрыта перемычками-мостиками. На 
месте папулонекротического туберкулеза кожи остаются штампован­
ные поверхностные рубцы. Рубцы могут быть симптомом патологиче­
ского процесса (склеродермия, эритематоз, атрофическая форма крас­
ного плоского лишая, идиопатическая атрофия кожи).
■ ЛИХЕНИФИКАЦИЯ (lichenificatio) - утолщение, уплотнение кожи; уси­
ление кожного рисунка (кожные борозды и складки резко выражены). 
Кожи при этом сухая, шероховатая (шагреневая). Лихенификация (ли- 
хенизация) возникает при длительно протекающем воспалительном 
процессе, который сопровождается зудом и папулезной инфильтраци­
ей дермы. Наблюдается лихенификация при хронической экземе, ато­
пическом дерматите, ограниченном нейродермите.
■ ВЕГЕТАЦИЯ (vegetatio) - это разрастание сосочков кожи и утолщение 
шиповатого слоя эпидермиса, ведущие к возникновению папилломатоз-
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ных разрастаний. Вегетации развиваются на поверхности различных 
патологических процессов: папул, эрозий, воспалительных инфильтра­
тов. Примером вегетаций являются вегетирующая пузырчатка, вегети­
рующие грануляции на дне язвы, остроконечные кондиломы, папилло­
мы. По внешнему виду вегетации могут напоминать цветную капусту 
(остроконечные кондиломы); иметь сероватый цвет и при пальпации су­
хие и плотные (бородавки); могут быть эрозированы (вегетирующая пу­
зырчатка).

Разделение элементов на первичные и вторичные является прин­
ципиально правильным, однако в этом есть и некоторая условность. 
Так, например, пигментное пятно является первичным элементом, но 
может быть и вторичным, если оно возникает после обратного развития 
папулы или другого первичного элемента. При воспалительном процес­
се элементы могут переходить один в другой. Например, сосудистое 
пятно в результате продолжающего воспалительного процесса может 
инфильтрироваться и превратиться в папулу. При остром воспалитель­
ном процессе появившееся вначале сосудистое пятно или папула в ре­
зультате сильной экссудации может превратиться в пузырек или пу­
зырь, Пустула может развиться не только первично, но и вторично, в 
результате осложнения пузырька вторичной инфекцией. При обратном 

‘ развитии бугорка и гуммы образуется язва, после которой образуется 
рубец. Таким образом, рубец является уже третичным элементом по 
отношению к вторичному элементу - язве. Однако в целом это разделе­
ние на первичные и вторичные морфологические элементы является 
принципиально правильным.



183

Приложение 2

СХЕМА ИСТОРИИ БОЛЕЗНИ  

КУРИРУЕМОГО КО Ж НОГО БОЛЬНОГО

Паспортные данные

• Фамилия, имя, отчество больного
• Возраст (год рождения)
• Местожительства
• Место работы (профессия)
• Дата поступления в клинику
• Диагноз заболевания при поступлении в клинику
• Дата выписки

Жалобы больного

Вначале выясняют жалобы больного при поступлении в клинику, а 
затем на день курации. Жалобы излагаются в порядке их значимости. 
Прежде всего, это могут быть различные субъективные ощущения, со­
провождающие высыпания: зуд, жжение, боль, онемение, повышенная 
или пониженная чувствительность, анестезия и др.

Анализируют интенсивность зуда, который бывает сильным при 
атопическом дерматите, почесухе, крапивнице, чесотке, грибовидном 
микозе и других дерматозах; менее сильным - при псориазе, пиодерми- 
тах, микозах, красном плоским лишае.

Жжение больные отмечают при герпетиформном дерматозе Дю­
ринга, опоясывающем лишае, пустулезном псориазе; боль - при глубо­
ких пиодермитах, трофических язвах, опоясывающем лишае; анесте­
зию и гипостезию - при лепре, сирингомиелии; чувство стягивания кожи 
отмечается при склеродермии.

Анамнестические сведения об общих нарушениях, нередко беспо­
коящих больных кожными заболеваниями (потеря аппетита, бессонни­
ца, снижение трудоспособности, раздражительность).

Следует отметить, что целиком полагаться на сведения о субъек­
тивных ощущениях, сообщаемых больными, нельзя. Оценка и интер­
претация их зависят от психики больного, степени его восприимчиво­
сти, мнительности. Высыпания на коже всегда ассоциируются у больно­
го с неизбежным зудом, которого на самом деле может и не быть.



184

История развития настоящего заболевания 
(anamnesis morbi):

• начало и давность заболевания;
• причинные и провоцирующие факторы;
• первоначальная локализация во время первых признаков дер­

матоза;
• динамика высыпаний на коже, распространенность, ремиссии, 

рецидивы, сезонность;
• предшествующее лечение и его результаты.

Одни заболевания (фиксированная эритема, простой пузырьковый 
лишай и др.) склонны к рецидивам, другие (опоясывающий лишай, ин- 
фильтративно-нагноительная трихофития) - рецидивируют очень ред­
ко. Сведения об этих заболеваниях имеют значение при постановке ди­
агноза. Выясняют возраст больного к началу заболевания, что также 
помогает диагностике. Например, туберкулезные заболевания кожи на­
чинаются в детстве, красная волчанка - у взрослых. В ряде случаев 
имеет значение постоянное или временное проживание больного в той 
или иной местности (лепра, лейшманиоз, флеботодермия).

Важно выяснить характер работы, химические, физические, бакте­
риальные вредности, особенно при диагностике профессиональных за­
болеваний кожи: дерматита, экземы, ознобления, бородавчатого тубер­
кулеза, эризипелоида, отдельных форм дерматомикозов.

Некоторые болезни поражают людей определенного пола. Так, на­
пример, стафилококковый сикоз, ринофима, узелковый хондродерма- 
тит, ромбическая кожа шеи - почти всегда встречаются у мужчин; розо­
вые угри, хроническая трихофития взрослых, болезнь Фокса-Фордайса 
- чаще у женщин.

История жизни (anamnesis vitae)

• Здоровье родителей, заболевания в семье (туберкулез, сифилис, он­
кологические и кожные заболевания).

• Сведения об особенностях перинатального периода и возрастных 
этапов развития.

• Образование, семейное положение, состав семьи, жилищные усло­
вия.

• Профессиональный анамнез, условия труда, профессиональные 
вредности.

• Перенесенные заболевания, травмы, интоксикации, хирургические 
операции.
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♦ Аллергические реакции на медикаменты, химические вещества, пи­
щевые продукты или их плохая переносимость,

♦ Физическая активность и интеллектуальные нагрузки в различные 
возрастные периоды; психоэмоциональные переживания.

♦ Вредные привычки (алкоголь, курение, наркотики).

Общее состояние (status praesens)

Общие свойства кожи:
♦ цвет (смуглая, покрасневшая, с желтушным оттенком);
♦ растяжимость и эластичность кожи; тургор тканей;
♦ потоотделение и салоотделение (повышенное, сниженное, умерен­

ное);
♦ дермографизм (красный, белый, смешанный), быстрота появления, 

продолжительность, распространенность;
♦ мышечно-волосковый рефлекс;
♦ чувствительность кожи (болевая, температурная, тактильная);
♦ подкожно-жировая клетчатка;
♦ лимфатические узлы (величина, подвижность, болезненность, спаян­

ность с кожей).
Общие свойства слизистых (конъюнктивы глаз, век, красной каймы 

губ, полости рта и носа, наружных половых органов и ануса) - цвет, по- 
раженность.

Волосы, ногти, состояние костей и суставов, мышечная система. 
Органы кровообращения: сердце, сердечно-сосудистый пучок, 

пульс, артериальное давление.
Органы дыхания: верхние дыхательные пути, легкие, данные рент­

генологического исследования.
Органы пищеварения: полость рта, состояние зубов, миндалины, 

желудок, кишечник, печень, селезенка.
Эндокринная система: щитовидная железа (увеличение, экзоф­

тальм, тремор рук); надпочечники (пигментация кожи, слабость, утом­
ляемость, АД, глюкоза крови); половые железы (вторичные половые 
признаки, развитие, либидо).

Нервная система: возбудимость, память, сон. Рефлексы: сухо­
жильные (коленные, ахилловые, верхних конечностей); зрачковый. 
Симптом Ромберга. Черепно-мозговые нервы (при показаниях). Пато­
логические рефлексы.

Органы ч у в с т в : зрение, слух, обоняние, вкус, осязание.
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ДЕРМАТОЛОГИЧЕСКИЙ СТАТУС

Общая характеристика высыпаний:

Распространенность сыпи (ограниченная, распространенная, дис­
семинированная, универсальная).

Топографические особенности расположения элементов сыпи (из­
любленная локализация). Например, при псориазе - разгибательные 
поверхности конечностей; при эпидермофитии стоп - третий и четвер­
тый межпальцевые помежутки стоп и свод стопы; при красной волчанке 
- лицо; при атопическом дерматите - подколенные и локтевые сгиба­
тельные поверхности, задняя и боковые участки шей.

Симметричность (истинная экзема, атопический дерматит, псори­
аз) или аесиметричность высыпаний (дерматомикоз, микробная экзема, 
кольцевидная гранулема, контактный дерматит); по ходу нервных и со­
судистых стволов (опоясывающий лишай, линейный невус, линейный 
красный плоский лишай). -у •»

Первичные (пятно, папула, бугорок, узел, волдырь, пузырек, пу­
зырь, гнойничок, опухоль) и вторичные (пигментные пятна, чешуйки, 
корки, эрозия, экскориации, трещины, язва, рубец, лихенизация, вегета­
ции) элементы.

Мономорфная и полиморфная сыпь. Мономорфной называется 
сыпь, состоящая из какого-либо одного первичного элемента (папулы 
при псориазе или бугорки при туберкулезной волчанке, или пузыри при 
вульгарной пузырчатке). Полиморфной называют сыпь, состоящую из 
нескольких первичных элементов (при экземе, экссудативной много- 
формной эритеме, дерматозе Дюринга - пятна, папулы, пузыри, пузырь­
ки, волдыри).

Субъективные явления. Различают зуд, жжение, болезненность, 
чувство стягивания кожи.

Характеристика первичных элементов

Характер воспалительного процесса: острый, подострый, хрони­
ческий' Невоспалительный процесс. При островоспалительном процес­
се преобладает экссудация, при неостровоспалительном - пролифера­
ция.

Цвет с разными оттенками. Характерными являются фиолетово­
лиловый оттенок и восковидный блеск для красного плоского лишая; 
синюшный оттенок для многоформной экссудативной эритемы; кирпич­
но-красный - для эритразмы; желтоватый оттенок - для туберкулезной 
волчанки.



187

Величина: о т __мм до _  мм. Элементы с булавочную головку
или просяное зерно называются милиарными; с чечевицу или горошину 
- лентикулярными, элементы с 2-5-копеечную монету - монетовидными 
(нумулярными). При слиянии элементов образуются бляшки, которые 
достигают величины ладони взрослого человека и больше.

Очертания краев: правильные, неправильные, овальные, круг­
лые, угловатые, линейные.полигональные.фестончатые.

Границы: резкие, нерезкие, четкие, нечеткие. Резкие - чаще при 
хроническом воспалительном процессе (сифилис, красный плоский ли­
шай, псориаз), неоезкие танины - пои остом  воспалительном поопес- 
се (экзема).

Поверхность: шероховатая, бугристая, гладкая, блестящая, ма­
товая, зернистая.

Форма: плоская (псориаз), полушаровидная (лентикулярный си­
филид), конусовидная (милиарный сифилид), плоская с. вдавпением 
(красный плоский лишай) или плоская с западением (экссудативная 
эритема).

Консистенция деревянистая (при актиномикозе), плотная (при 
онкодерматозах), плотно-эластическая (при сифилисе), плотноватая 
(при псориазе, красном плоском лишае), тестоватая (при липомах), мяг­
кая (при туберкулезе кожи).

Глубина поражения: элемент может быть эпидермальный, эпи­
дермально-дермальный, дермальный, субдермальный.

Отношение к фолликулам: фолликулярные (обычный фолли­
кулит, сикоз, фурункул), нефолликулярные (не связаные с волосяными 
фолликулами),

Признаки, феномены, симптомы, пробы 
при кожных заболеваниях

Многие дерматозы имеют специфические признаки (феномены, 
симптомы), помогающие обосновать диагноз. г
•  Сетка У икхем а - симптом красного плоского лиш ая.

•  Симптом булыжной мостовой при амилоидозе.

•  Симптом жгута при капилляритах, васкулитах.

•  Симптом козырька при сифилисе.

•  Симптом кольца Поспелова при красном плоском лиш ае.

•  Симптом Никольского при истинной пузырчатке.

•  Симптом папиросной бумаги при атроф ии кожи.

•  Симптом облатки при парапсориазе.

•  Си пмтом зонда при туберкулезной волчанке.

•  Симптом пурпуры при каплевидном парапсориазе.

•  Симптом сдавливания бугорка при кожном лейш маниозе.
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•  Симптом скрытого ш елуш ения при каплевидном парапсориазе.

•  Симптом “дамского каблучка"(ш ипика) при дискоидной красной волчанке.

•  Симптом терки при красном волосяном лиш ае.

•  Симптом Унны при пигментной крапивнице.

•  Симптом яблочного ж еле при туберкулезной волчанке.

•  Феномен болезненной перкуссии костей при лепре.

•  Феномен Кебнера при псориазе и красном плоском лиш ае.

•  Феномен медовых сот при инф ильтративно-нагноительной трихоф итии.

•  Феномен плотного шнура при кольцевидной центробеж ной эритем е.

•  Феномен пылинок при саркоидозе.

•  Феномен стружки (удар ногтем) при отрубевидном лиш ае.

•  Диагностическая триада при каплевидном парапсориазе.

•  Диагностическая триада Auspitz-Полотебнова при псориазе.

•  Проба Бальцера (с  йодом) при отрубевидном лиш ае.

•  Проба с актинолизатом при актиномикозе.

•  Проба с гистамином при лепре.

•  Проба с папиросной бумагой при жирной себорее.

•  Проба с йодистым калием при герпетиф ормном д ерм ато зе  Дю ринга.

•  Аллергические пробы при дерматомикозах.

•  Аллергические тесты компрессные (лоскутные, аппликационны е).

•  Аллергические тесты скариф икационные.

Осмотр и специальные методы 
обследования кожного больного

1. Осмотр всего кожного покрова является первым и важным методом 
обследования больного с заболеванием кожи. Осмотр лучше всего 
проводить при рассеянном дневном либо достаточно ярком электри­
ческом свете. Температура в комнате должна быть 22-23°С, так как 
низкая t вызывает спазм сосудов (кожа бледнеет), а более высокая - 
их расширение (гиперемия), что искажает истинный цвет кожи. Жела­
тельно осматривать всю кожу, обращая внимание и на лицо больно­
го, которое может выражать различные эмоции и состояния (раздра­
жительность, страдание, усталость, безразличие), что свойственно 
больным с некоторыми дерматозами. Иногда при осмотре кожи воз­
никает необходимость пользоваться лупой, лучше с увеличением не 
более чем в 3-5 раз. Для этого удобна бинокулярная лупа, которую 
надевают на лоб. При рассматривании кожи с помощью лупы лучше 
различаются характер чешуек, корок, петехиальная и розеолезная 
сыпь. Уделяют внимание окраске кожи, которая в норме может быть 
бледной, розовой, смуглой. У здоровых людей она матовая, не имеет 
жирного блеска, отсутствуют зияющие протоки сальных желез. При
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некоторых заболеваниях кожа меняет свою окраску. Она может быть 
синюшной при застойных явлениях, сине-бурой - при акродерматите, 
коричневой - в начальной стадии грибовидного микоза, желтой - при 
желтухе, серовато-черной - при ихтиозе, меланодермии; бронзовой - 
при аддисоновой болезни. При дерматозах, сопровождающихся нару­
шением функции вегетативной нервной системы, кожа бывает влаж­
ной; при почесухе Бенье, атопическом дерматите, ихтиозе - сухой.

2. Пальпация (ощупывание). Пальпаторно определяют эластичность и 
тонус кожи. В норме эластичность и тонус кожи на разных участках 
общего покрова у одного и того же человека не одинаковы. Учитыва­
ют также возрастные изменения кожи; снижение тургора и эластично­
сти у пожилых и старых людей. Пальпаторно можно определить по­
вышение или понижение температуры кожи (рожистое воспаление, 
глубокая стафилодермия, эритродермия, болезнь Рейно, склеродер­
мия); расположение элемента (эпидермис, дерма, подкожная осно­
ва), его размеры, форму, консистенцию, спаянность с окружающими 
тканями, болезненность. При отеке определяют его интенсивность, 
наличие флюктуации (абсцесс, гидраденит), отсутствие болезненно­
сти (первичная сифилома).

3. Поскабливание (граттаж). Проводится предметным стеклом или ту­
пым скальпелем. Метод поскабливания позволяет обнаружить шелу­
шение кожи, определить его характер (муковидное, отрубевидное, 
мелкопластинчатое, крупнопластинчатое), плотность прикрепления 
чешуек к поверхности кожи. Метод применяется при псориазе (триа­
да феноменов), разноцветном (отрубевидном) лишае, парапсориазе. 
Не рекомендуется проведение поскабливания ногтем, так как при 
этом возможно заражение (дерматомикоз, папулезный сифилид).

4. Диаскопия (витропрессия) - надавливание на пораженный участок ко­
жи предметным стеклом либо специальным прибором - диаскопом 
(прозрачная пластмассовая пластинка). С помощью этого метода оп­
ределяют характер элемента (сосудистый, пигментный). Сосудистое 
пятно при надавливании побледнеет или исчезнет, а геморрагичес­
кое пятно (или пигментное) - не исчезает. Этот метод помогает при 
диагностике туберкулезной волчанки (феномен “яблочного желе").

5. Специальные лабораторные методы исследований:
•  исследование на акантолитические клетки;
• исследование на клетки красной волчанки (LE-кпетки);
•  культуральная и микроскопическая диагностика дерматомико­

зов;
• люминесцентная диагностика микроспории, эритразмы, отрубе­

видного лишая;
• обнаружение чесоточного клеща и Demodex folliculorum;
• серологические реакции при сифилисе.
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6. Биопсия кожи. Гистологическое исследование применяется в тех слу­
чаях, когда с помощью других методов не удается установить диаг­
ноз. При некоторых заболеваниях (опухоли кожи, болезнь Дарье, ре- 
тикулез, глубокий микоз) патогистологическое исследование биопси- 
рованного материала является решающим. Гистологическая картина 
чаще всего подтверждает клинический диагноз, т.е. на основании па­
томорфологических изменений можно поставить только предположи­
тельный диагноз. В некоторых случаях биопсию делают для контроля 
эффективности лечения.

Лабораторные исследования
Дата исследования; общий клинический анализ крови; биохимичес­

кие исследования; серологические реакции крови на сифилис; исследо­
вания кала на яйца гельминтов; микробиологические исследования на 
патогенные грибы (чешуек, волос, ногтей); туберкулиновые пробы; им­
мунологические анализы крови; результаты других специальных мето­
дов исследования.
Клинический диагноз и его обоснование

• жалобы больного,
• анамнез заболевания.
• дерматологический статус,
• лабораторные данные,
• специальные методы исследования.

Дифференциальный диагноз 
Индивидуальный план лечения

• режим,
• диета,
• общая терапия,
• физиотерапия,
• наружное лечение.

Прогноз заболевания
Профилактика рецидивов заболевания
Эпикриз

• Сроки пребывания на лечении;
• Клинический диагноз;
• Проведенное лечение, его переносимость и результаты;
• Рекомендованное амбулаторное лечение и режим.
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Приложение 3

Программа по дерматовенерологии для студентоЕ 
лечебно-профилактического факультета высших 

учебных медицинских заведений

I. Общая дерматология

1.1. История развития дерматологии и венерологии.
Кожные и венерические болезни как самостоятельная клиническая дисциплина, 
ф ормирование, содержание, задачи , методы, связь с другими клиническими дис­
циплинами (внутренние болезни, нервны е болезни, инф екционны е болезни, кли­
ническая биохимия, клиническая иммунология и аллергология, эндокринология, 
рентгенология и др.). Основны е этапы развития дерм атологии. Научные школы - 
р у с с ка я :  Поспелов А .Г., Тарновский В .М ., П етерсон, П авлов Т .П ., П авлов С .Т ., 
Подвысоцкая О .Н ., Ш апошников О .К ., Поспелов А .И ., Еогров С .А ., М ещ ерский Г .И ., 
Демьянович, Григорьев П .С ., Туранов Н .М ., Студницы н А .А ., Ж ел таков , М аш кил - 
лейсон П Н . ,  Калам карян А.А ., Стуковенков М .И ., Никольский П .В .; а н г л и й с к а я :  
Уиллен, Б ейтм ан, Гетчинсон и др.; ф р а н ц у з ка я :  Биетт, Д еверж и , Ж и б ер , Казенав , 
Базен, Арди, Бенье, Брок, Д егос, Дю перрэ, Сиватт, Гранцианский и др.; н е м е ц к а я :  
Гебра, Калош и, Нейм ан, Ауспиц, Кебнер, У н на , Я дассон и др.; и т а л ь я н с к а я :  
М еркуриалис, М альпиги, М органьи, П ачини, М айокки и др.; н о р в е ж с к а я :  Д ани- 
эльссен, Бек, Ханссен , Фипссен; С Ш А : Дюринг, Ф ордайс, Гайд, Гилкрист, Ш ам- 
берг, Левер, С аттон, Ф арбер и др.; б е л о р у с с ка я :  А .Я . Прокопчук, О .М . Комов, 
Ю.Ф. Королев, Л .И . Гокинаева, А .Т . Сосновский, Е .С . П евзнер, И .И .Б огданович, 
П.В. Дыло, Н.Ф . Павлов, И.Г. Лейбм ан, Л.Г. Ф едорова, Л .П , Т им о ф еев а  и др.
1.2. Анатомия и гистология слизистой оболочки полости рта.
Эпидермис. Д ерм а. Гиподерма Коллагеновы е, ретикулярны е эластические волок­
на, цвет кожи, м ежуточное вещ ество. П одкожная жировая клетчатка. М ыш цы. Кле­
точный состав. Кровеносные и лим ф атические сосуды. Волосы, волосяной ф олли­
кул, Потовые железы . Сальные железы . Ногти. С троение слизистой оболочки по­
лости рта. Возрастны е особенности структуры кожи. Регуляция м ел аногенеза  и 
эпидермопоэза, ф ункции потовых и сальных ж елез.
1.3. Физиология и биохимия кожи.
Связь кожи и слизистой оболочки рта с  другими органами и систем ами. Участие  
кожи в водйом, минеральном, белковом, углеводном, витаминном, ф ерм ентном  и 
жировом обм енах. М ел анинобразую щ ие ф ункции. А ктивная реакция кожи (pH ). 
Основные ф ункции кожи - защ итная, терм орегуляционная, секреторная, р ецеп­
торная, обм енная, резорбционная, ды хательная. Кожа -  орган чувств. Возрастны е  
особенности ф ункции кожи и о бм ена вещ еств в ней.
1.4. Основные патологические процессы в коже.
О строе и хроническое воспаление. Акантолиз, акантоз, вакуольная дегенер ация , 
гранулез, гиперкератоз, папилломатоз, паракератоэ, спонгиоз, баллонирую щ ая д е ­
генерация, дискератоз. Дисхромия. Атроф ия. Опухолевый процесс.
1.5. Вопросы этиологии и патогенеза болезней кожи.
Роль экзогенный и эндогенный, социальных ф акторов в развитии дерм атозов. 
Связь кожной патологии с внутренними, эндокринными, нервными и психическими
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расстройствами. Значение изменений общ ей и местной реактивности в патогенезе  
дерматозов. Понятие о сенсибилизации, аллергии и п атогенезе дерм атозов. П о­
нятие о сенсибилизации, аллергии и иммунопатологии в дерм атологии. Влияние  
хронических интоксикаций (алкоголя, наркомании) на теч ен и е  дерм атозов и бо­
лезней, передаваемы х половым путем. Роль генетического ф акто ра в кожной па­
тологии.
1.6. Общая симптоматология болезней кожи.
Морф ологические элементы кожных сыпей. Первичны е м орф ологические эл ем ен ­
ты: пятно, папула, бугорок, волдырь, пузырек, пузырь, пустула, узел. Вторичные  
морфологические элементы: дисхромия, чеш уйка, корка, трещ ин а, ссадина  
(экскориация), эрозия, язва, рубец, атроф ии, вегетации, лихенизация. И зм енение  
волос. Изм енение ногтей. Субъективные ощ ущ ения.
1.7. Общие принципы лечения болезней кожи.
С редства воздействующие на нервную системы. А нтигистам инны е препараты . 
Специф ическая и неспециф ическая терапия. Стимулирую щ ая терапия. Витамины. 
Антибиотики. Гормонотерапия. Д иетотерапия. Н аруж ная терапия: растворы, пуд­
ра, взбалты ваемы е взвеси, мази, кремы, пасты, пластыри, лаки, аэрозоли и др. 
Фармакологические средства - противовоспалительные, р азд раж аю щ ие, керато- 
литические, противозудные, прижигаю щ ие, дезинф ицирую щ ие, ф унгицидные, 
противопаразитарные. Физические методы лечения: тепловы е процедуры, крио­
терапия, светолечение, электролечение, ультразвук, лазеротерапия, бальнеоте­
рапия и др. О бщ и е принципы диспансеризации больных хроническими д ерм ато ­
зами,
1.8. В о пр осы  д е о н то л о ги и  в преподавании кожных и венерических болезней. 
Э тика взаимоотношений врача и медицинского персонала с больными, его род­
ственниками и друзьями. Э тика взаимоотнош ений медицинского персонала.
1.9. Гигиена кожи.
У ход  за нормальной, сухой и жирной кожей. Уход  за патологически измененной  
кожей, Уход за волосами и ногтями.
1.10. Методика обследования больного.
Ж алобы  больного. Анамнез жизни, уловия труда и быта. А нам нез заболевания  
кожи, Состояние внутренних органов и нервной системы. О б щ и е  свойства кожи: 
окраска, тургор и эластичность; состояние пото- и салоотделения; дерм ограф изм , 
сосудистые реакции; кожная чувствительность; мышечно-волосковы й реф лекс. 
Описание поражения кожи.
Специальные дерматологические исследования: пальпация, поскабливание, 
випропрессия, йодная проба, получение изоморфной реакции, симптом Николь­
ского, осмотр элементов в отраженном  свете. Лю м инесцентная диагностика. Би­
опсия кожи. Кожные пероральные и другие аллергологические пробы. Л аб ор ато р ­
ные исследования: общ ие и специальные. Важнейш ие ф ункциональны е методы  
лечения.

II. Частная дерматология

2.1. Пиодермиты
О пределение, Распространенность. Этиология. П ато генез. Роль пиококков, 
макроорганизма и внешней среды в развитии пиодермитов. Классиф икация. Кли­
нические особенности течения и патогистология отдельны х форм.
Клиника и диагностика с т а ф и л о д е р м и т о в :  остиоф олликулита, сикоза, ф урунку­
ла, ф урункулеза, карбункула, перипорита, псевдоф урункулеза, гидраденита, эпи-
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дермической пузырчатки новорожденных, эксф олиативного д ерм атита новорож­
денных Риттера; с т р е п т о д е р м и т о в : импетиго, и его разновидностей
(кольцевидное, буллезное, поверхностный панариций, заеды, интертриго, сиф и- 
лоподобное постэрозивное папулезное импетиго), вульгарная эктим а, стрепто- 
стаф илодермиты, (вульгарное импетиго), Х р о н и ч е с к и е  я з в е н н ы е  п и о д е р м и т ы . 
Клиника хронической язвенной, вегетирую щ ей, язвенно-вегетирую щ ей, абсцеди- 
рующей и шанкриф ормной пиодермий. П и о а л п е р г и д ы . Принципы общ ей и м ест­
ной терапии пиодермитов, режим больного, диета, антибиотики и сульф анилами­
ды, диметилсульфоксид (Д М С О ), специф ическая и неспециф ическая им м унотера­
пия, общ еукрепляю щ ие средства, лечение сопутствующ их заболеваний, м естное  
лечение, ф изиотерапевтические процедуры. Проф илактика пиодермий на произ­
водстве и в быту. Меры проф илактики гнойничковых заболеваний кожи у д етей . 
Диспансеризация. Реабилитация.
2.2. Туберкулез кожи и слизистых оболочек
Эпидемиология. Возбудитель. П атогенез. Пути проникновения в кожу. П ор аж ение  
кожи как одно из проявлений общ етуберкулезной инф екции. Роль м акроорганизм а  
и внеш ней среды в развитии туберкулеза кожи. Состояние общ ей и специф и­
ческой реактивности организм а и е е  влияние на возникновение различны х клини­
ческих вариантов кожного туберкулеза. Классиф икация. Клиническая характери ­
стика и гистопатология основных ф орм кожного туберкулеза; туберкулезная вол­
чанка, скроф улодерма, язвенный туберкулез кожи и слизистых, милиарный, л ихе- 
ноидный, папуло-некротический туберкулез, индуративная эритем а, бородавчаты й  
туберкулез. Диагностическое значен ие  туберкулиновы х проб и вспомогательны х  
методов обследования. Принципы лечения: режим, диета, противотуберкулезны е  
средства, витамины, ф изиотерапия, хирургические методы, клим атолечение. Д ис­
пансеризация.
2.3. Лепра
Исторические сведения. Распространение. Этиология. П атогенез. Классиф икация. 
Клинические типы заболевания. П ор аж ение слизистых оболочек челю стно­
лицевой области. Патогистология дерм атоза. Лепроминовая проба. М етоды  д иаг­
ностики (пробы с гистамином, никотиновой кислотой, УФ О , горчичниками, проба  
Минора). Л ечение. Проф илактика. О рганизация борьбы с лепрой. Д и спан сер иза­
ция. Реабилитация.
2.4. Кожный лейшманиоз (болезнь Боровского)
Возбудитель. Эпидемиология. П атогенез. Клинические разновидности. Т еч ение . 
Диагностика. Лечение. Проф илактика.
2.5. Вирусные болезни кожи
2.5.1. Простой герпес
Возбудитель. Эпидемиология. П атогенез. Клиника поражений кожи и слизистых  
оболочек. Течение. Д иагностика. Л ечен ие  (поливакцина, интерф ерон, дезоксири­
бонуклеаза, ацикловир, противовирусные мази). Проф илактика.
2.5.2. Опоясывающий лишай
Возбудитель. Эпидемиология. П атогенез. Клиника поражений кожи и слизистых  
оболочек. Клинические формы опоясы ваю щ его лиш ая, Течение. Д иагностика. Л е ­
чение. Профилактика.
2.5.3. Бородавки
Возбудитель. Эпидемиология. П атогенез. Клиника. Клинические ф ормы. Д иагн о ­
стика. Лечение. Проф илактика.
2.5.4. Остроконечные кондиломы
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Возбудитель. Эпидемиология. П атогенез. Клиника. Течение. Д иагностика. Л е ч е ­
ние. Профилактика.
2.5.5. Контагиозный моллюск
Возбудитель. Эпидемиология. П атогенез. Клиника. Д иагностика. Лечение. П роф и­
лактика.
2.6. Эритразма
Возбудитель. Эпидемиология. П атогенез. Клиника. Диагностика. Л ечен ие . П роф и­
лактика.
2.7. Паразитарные болезни кожи
2.7.1. Чесотка
Возбудитель. Эпидемиология. П атогенез. Условия и пути заражения. Клиника. 
Осложнения. Особенности течения у детей. Клинико-лабораторная диагностика. 
Лечение. Профилактика.
2.7.2. Зерновая и животная чесотка
Этиология. Патогенез. Пути инф ецирования. Клиника. Д иагностика. Лечение. 
Проф илактика.
2.7.3. Педикулез
Возбудитель. Эпидемиология. И зм енения кожи при головном и платяном, лобко­
вом педикулезе. Клиника. Л ечение. Проф илактика.
2.8. Микозы
Возбудители. Пути заражения. З начение макроорганизма и внеш ней средыв р аз­
витии микозов. Миконосительство. Классиф икация.
2.8.1. Разноцветный лишай
Возбудитель. П редрасполагаю щ ие ф акторы. Клиническая характеристика. Д и а г­
ностика. Лечение.
2.8.2. Трихофития (антропонозная и зооантропонозная). Возбудитель. Э пид е­
миология. Классиф икация. Клиническая характеристика поражений волосистых  
участков, гладкой кожи и ногтей. Диагностика. Клинико-лабораторная диагности­
ка. Лечение. Диспансеризация. Проф илактика.
2.8.3. Микроспория (антропонозная и зооантропонозная). Возбудитель. Э пид е­
миология; Клиническая характеристика поражений волосистых участков, гладкой  
кожи. Клинико-лабораторная и лю м инесцентная диагностика. Л ечение. Д испан се­
ризация. Профилактика.
2.8.4. Фавус
Возбудитель. Эпидемиология. Клиническая характеристика поражений волосистых  
участков и гладкой кожи. Диагностика. Клинико-лабораторная диагностика. Л е ч е ­
ние (гризеофульвин, низорал, ламизил). Н аруж ная терапия: ф унгицидны е  
местные средства. Диспансеризация. Критерии излеченности. П роф илактические  
мероприятия в отношении парикмахерских, детских коллективах, сельском хо­
зяйстве.
2.8.5. Эпидермофития паховая
Возбудитель. Патогенез. Эпидемиология. Клиника. Диагноз. Д иф ф еренциальны й  
диагноз. Лечение. Проф илактика.
2.8.6. Микозы стоп. Эпидермофития стоп. Рубромикоз
Предрасполагаю щ ие факторы. Клинические разновидности. О н и х о м и ко зы . П ро­
ф илактика общ ественная в банях, душ ах и бассейнах и индивидуальная.
2 .8 .7 . Микиды. Роль сенсибилизации в возникновении микидов.
2.8.8. Глубокие микозы
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Возбудители. П атогенез. Классиф икация. Клиника. Клинико-лабораторная диагно­
стика. Л ечение. Проф илактика. Организация борьбы с микозами. Роль и н азн аче­
ние микологических кабинетов. С анитарно-просветительная работа.
2 .8 .9 . Кандидоз кожи и слизистых оболочек
Возбудители. П атогенез. Классиф икация. Клиника. Клинико-лабораторная диагно­
стика. Л ечение. Проф илактика.
Организация борьбы с  микозами. Роль и значение микологических кабинетов. 
Д испансеризация. Санитарно-просветительная работа.
2.9. Дерматиты
2.9.1. Контактные дерматиты
О пределение. Этиология. П атогенез. Классиф икация. П р о с т ы е  и  а л л е р г и ч е с к и е  
ко н т а кт н ы е  д е р м а т и т ы . Значение общ ей и местной реактивности организм а в 
развитии аллергического дерматитов. П р о с т о й  к о н т а к т н ы й  д е р м а т и т . Кли­
ника. Клинико-лабораторная диагностика. Роль кожных проб в д иагностике ал л ер­
гических дерм атитов. О тличие простого дерм атита от аллергического и истинной  
экземы. Клинические особенности, л ечение и проф илактика различны х клиниче­
ских форм дерм атитов. П отница у детей. Опрелость.
2.9.2. Токсидермия
О пределение. Этиология. П атогенез. Клинические особенности. М е д и к а м е н т о з ­
н ы е  т о кс и д е р м и и . Д иагностическое значение клеточных им м унно-аллергических  
тестов. С и н д р о м  Л а й е л л а . Клиника. Диагностика, л ечени е  и проф илактика раз­
личных ф орм токсикодермий.
2.10. Экзема
Этиология. П атогенез. Эпидемиология. Роль внеш них ф акторов и реактивности  
организма в развитии экзематозного процесса. Классиф икация. С тадии э к з е м а ­
т о зн о го  процесса. Клинические формы э к з е м ы  (и с т и н н а я , с е б о р е й н а я , д е т ­
ская, п р о ф е с с и о н а л ь н а я , м и кр о б н а я ). Гистопатология.
Особенности течения экземы у детей. Г е р п е т и ф о р м н а я  э к з е м а  К а л о ш и  
(вакциноформный пустулез). Роль экссудативного д и атеза  и наследственности в 
развитии детской экземы. Принципы ухода и диеты  д етей , больных экземой. 
Принципы общ ей и местной терапии. Проф илактика. Д испансеризация и трудо­
устройство больных.
2.11. Профессиональные болезни кожи
Определение. Проф ессиональны е приметы. З начение проф ессиональны х ф акто­
ров и реактивности организма в развитии проф дерматозов. Классиф икация. Кли­
нические формы проф дерматозов. Особенности течения проф ессиональны х за ­
болеваний кожи. Принципы диагностики дерм атозов химической природы. Д и аг­
ностическое значение аллергических кожных проб, Д испансеризация и трудоуст­
ройство больных. Проф илактика. Проф отбор. Влияние различных проф ессио­
нальных ф акторов на течение кожных болезней.
2.12. Зуд кожи
Определение. Кожный зуд, как симптом и как болезнь. Этиология и патогенез. 
Классиф икация. Локализованный и универсальный к о ж н ы й  зуд . П лан обследо­
вания больного ко ж н ы м  зу д о м . Принципы общ ей и м естной терапии. П роф илак­
тика приступов зуда.
2.13. Нейродермит и атопический дерматит
Этиология. П атогенез. П онятие об атопии. З начение наследственности. Класси­
фикация. Клинические особенности ограниченного нейродермита. А т о п и ч е с к и й  
д ер м ат и т . Клинические формы, Д иагностические критерии. Д иф ф ф еренциал ь- 
ный диагноз, Ат опический хейлит  как симптом атопического д ерм атита , П ринци­
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пы общ его и местного лечения. Значение климатотерапии. Д испансеризация и 
трудоустройство. Проф илактика рецидивов. П о ч е с ух а . Хроническая почесуха  
взрослых. Д етская почесуха. Патогенез. Клинические признаки. Т еч ение . Гистопа­
тология, Диагностика. Принципы терапии.
2.14. Крапивница. Отек Квинке
Этиология. П атогенез. Роль экзо- и эндогенных ф акторов. Роль реактивности ор­
ганизма в возникновении крапивницы. Классиф икация. Клинические разновид­
ности крапивницы. Течение. Гистопатология. Диагностика. Принципы  терапии. 
Проф илактика.
2 .15. П со р и аз
Определение. Распространенность. Этиология. П атогенез. Роль наследственны х  
ф акторов в развитии болезни. Сезонность. Клинические формы и их проявление, 
стадии развития. Гистопатология. Изоморф ная реакция. Д иагностические ф ено­
мены, их гистопатологическое объяснение. Принципы общ ей и местной терапии. 
Зависимость лечения от стадии болезни. Проф илактика рецидивов. ВТЭ.
2.16. Красный плоский лишай
О пределение. П атогенез. Теория возникновения заболевания. Роль состояния зу­
бо-челюстной системы и патологии Ж К Т  в возникновении красного плоского ли­
шая на слизистой оболочке рта. Клиника и течение заболевания на коже и слизис­
той оболочке рта. Клинические разновидности. Типичная, экссудативная- 
гиперемическая, эрозивно-язвенная, гиперкератотическая, везикулезная формы  
на слизистой оболочке рта и губах. Патоморф ология. И зом орф ная реакция. С имп­
том Уикхема, Диф ф ф еренциальны й диагноз. Л ечение. О собенности лечения при 
локализации на слизистой оболочке рта, роль санации и л ечени я  ф оновых забо­
леваний. ■
2.17. Розовый лишай
Этиология. П атогенез. Клиническая характеристика. О собенности течения. Л ече­
ние. Проф илактика.
2.18. Б о л езни  с  диффузным поражением соединительной ткани
2 .18 .1 . К р а с н а я  в о л ч а н ка  (эритем атоз, рубцующий эритем атоз). Этиология. П а ­
тогенез. Роль наследственны х и внеш них ф акторов в развитии кожных проявле­
ний болезний -  инсоляции, охлаждения, механической травмы  и др. Роль имму­
нологических проявлений в патогенезе дерматозов. LE-клетки. П онятие о систем ­
ности. Классиф икация. Клиническая характеристика изменений кожи и слизистой  
оболочки рта, осложнений. Гистопатология. Диагноз. Д иф ф еренциальная диагно­
стика. И мм уноф лю оресцентная диагностика. Принципы лечения. Проф илактика. 
Д испансеризация.
2 .18 .2 . С кл е р о д ер м и я
О пределение. Распространенность. Этиология. П атогенез. Классиф икация. Кли­
нические формы ограниченной склеродермии и их проявление на слизистой обо­
лочке полости рта. Понятие о системной склеродермии. Гистопатологии. Д иагно­
стика. лечение, диспансеризация.
2 .18 .3 . Д е р м а т о м и о з и т
О пределение. Этиология. Патогенез. Распространеность. Клинические формы. 
Патогистология. Д иагностика. Лечение.
2 .19. Многоформная экссудативная эритема
О пределение. Этиология. Патогенез. Эпидемиология. Клинические разновидности  
и проявления на коже и слизистых оболочках. Синдром С тивенса-Д ж онсона, его  
особенности течения. Клинико-лабораторная диагностика. Л ечен ие . Проф илакти­
ка рецидивов.
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2.20. Лаймская болезнь
Этиология, патогенез, Клиника. Д иагностика. Д иф ф еренциальная диагностика. 
Лечение. Проф илактика,
2.21. Пузырные дерматозы
2.21.1. Пузы рчат ка
О пределение. Распространенность. Этиология. П атогенез. Классиф икация, Кли­
нические формы пузырчатки (вульгарная, листовидная, вегетирую щ ая, себорей­
ная). Клиника. Течение. Симптомы Никольского, А сбо-Х ансена, Т р уш и ”. А канто­
литические клетки. Особенности поражения слизистой оболочке полости рта. П а ­
тогистология. Клинико-лабораторная диагностика (цитологическая, иммуноф лю о- 
ресцентная). Д иф ф еренциальная диагностика. Принципы терапии. П онятие о 
поддерживаю щ ей дозе. Проф илактика рецидивов. Диспансеризация. Трудовая  
экспертиза. Паранеоплазия.
2.21.2. П емф игоиды
Буллезный пемфиеоид. Рубцующий пемфигоид. Доброкачественная неаканто­
литическая пузырчатка только слизистой оболочки полости рта. Распростра- 
неность. Этиология. Патогенез, Клинические проявления на коже и слизистой  
оболочке. Патогистология. Клинико-лабораторная диагностика. Д иф ф еренциаль­
ная диагностика. Принципы терапии. П роф илактика рецидивов. Д испансеризация. 
Трудовая экспертиза.
2.22. Себорея. Вульгарные угри
Этиология. П атогенез. Клинические разновидности себореи (жирная, густая и ж ид ­
кая, сухая). Характерны е клинические признаки, течение. Диагноз. Принципы л е ­
чения. С еборейная алопеция. П редставление о клинике папулезных, пустулезных  
и конглобатных угрей. Диагноз, Д иф ф еренциальная диагностика. Лечение. П ро­
ф илактика.
2.23. Розовые угри
Этиология. П атогенез. Роль нейрогенных ф акторов и Ж К Т  в патологии. Клиниче­
ская картина. Значение демодекса в возникновении заболевания: теч ение , д иаг­
ноз, принципы лечения.
2.24. Аллергические васкулиты кожи
О пределение. Распространенность. Этиология. П атогенез. Классиф икация. Кли­
нические разновидности. Патогистология. Клинико-лабораторная диагностика. Л е ­
чение. Проф илактика. Диспансеризация.
2.25. Предраковые заболевания кожи и слизистых оболочек
Факторы, способствую щ ие возникновению предраковы х заболеваний кожи и сли­
зистых оболочек: возраст, механическая, терм ическая, лучевая травм а, гиповита­
миноз (А), заболевания Ж К Т  и др. Классиф икация (облигатны е и ф акульта­
тивные). Клиническая и патоморф ологическая характеристика болезни Воуэна, 
ограниченного гиперкератоза губ, образивного преканцерозного хейлита и др. Бо­
родавчатый предрак, лейкоплакия, кожный рог, кератоакантомы . Принципы  л ече­
ния и профилактики.
2.26. Новообразования в коже
О пределение. Этиология. П атогенез. Патогистология, Д оброкачественны е и зло­
качественны е опухоли кожи. Р ак кожи: принципы диагностики, лечение. П роф и­
лактика.
2.27. Лимфопролиферативные болезни кожи
2.27.1. Л им ф ом ы  кожи
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О пределение. Классиф икация. Этиология. П атогенез. Характеристика клинических  
форм. Патогистология. Клинико-лабораторная диагностика. О б щ и е  принципы т е ­
рапии. Д испансеризация. ВТЭ. Гемодермии.
2.27.2. Саркома Капош и
О пределение, клинические формы, характеристика. Д иагностика. Лечение.
2.28. Гнездная алопеция
Этиология. П атогенез. Клиническая характеристика. Т еч ен и е  (3  стадии, “зона  
расш атанны х волос”), диагноз, принципы лечения. П редставление об субтоталь­
ной и тотальной алопеции.
2.29. Генодерматозы
О пределение. Ихтиоз. Кератодермии. Буллезный эпидермолиз. Клинические ф ор­
мы и их характеристика. Диагностика. Лечение. Диспансеризация.
2.30. Особенности дерматологической заболеваемости у населения жарких 
стран.

III. Венерология

Основные этапы развития венерологии. Роль в развитии венерологии  
В.М .Тарновского, Д .К.Забопотного, М .П .М ансурова, П .С .Григорьева, М .С . В иброза, 
М .С .С м елова, В .А.Рахманова, С .Т .П авлова, О .К .Ш апош никова, А .Я . Прокопчука,
О .П .Ком ова, А .Т.Сосновского, Ю .Ф . Королева и др.
Состояние уровня заболеваемости венерическими болезнями в странах С Н Г  и 
дальнего зарубежья. Социально-гигиенические ф акторы , способствую щ ие рас­
пространению  венерических болезней. М етодика обследования венерического  
больного. Вопросы деонтологии.
3 .1  С и ф и л и с
3 ,1 ,1 . Этиология. Бледная трепонем а, е е  морф ологические и биологические осо­
бенности, влияние внешних ф акторов на бледную  трепонему. Пути распростране­
ния сифилитической инфекции в организме. Условия и способы зараж ения сиф и­
лисом. П онятие об источнике инф екции и контактных лицах при сиф илисе. И мм у­
нитет: реинф екция, суперинф екция. Э кспериментальны й сиф илис, его значение. 
О б щ ее  течение. Атипичное течение  сифилиса. Классиф икация сиф илиса. И нкуба­
ционный период. Причины влияю щ ие на его продолжительность.
Первичный период сифилиса. Продолжительность, клинические проявления. Кли­
ническая характеристика типичного твердого ш анкра, его  разновидностей, атипич­
ных ф орм и осложнений. Особенности клинической картины  твердого ш анкра губ, 
языка, десен, миндалин, переходных складок, слизистых оболочек рта. Д иф ф е­
ренциальная диагностика. Гистопатология твердого ш анкра. Клинические особен­
ности регионарного лим ф аденита и лим ф ангита. Серологические реакции крови 
при первичном периоде сифилиса. Полиаденит. Продромальны е явления. С овре­
менные тенденции в течении первичного периода сиф илиса.
Вторичный период сифилиса. Особенности и продолжительность течения. Сифи­
лис вторичный свежий, скрытый и рецидивный. Клиническая и гистопатологиче- 
ская характеристика высыпаний на коже и слизистых при вторичном периоде  
(сиф илитическая розеола, папулезный сиф илид и его  разновидности, широкие  
кондиломы, пустулезные сифилиды, сиф илитическая лейкодерм а, сиф илитиче­
ская ангина). Сиф илитическая алопеция и е е  ф ормы. П ор аж ение нервной си­
стемы, костей, суставов, глаз, внутренних органов. С оврем енны е тенденции в те ­
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чении вторичного сифилиса. Серологические реакции во вторичном периоде си­
филиса, М етоды  постановки диагноза сиф илиса в первичном и вторичном перио­
дах сифилиса. Диф ф еренциальная диагностика вторичного периода сифилиса, 
Конфронтация.
Третичный период сифилиса (активный и скрытый). Причины и ф акторы  способ­
ствующие развитию  третичного периода, общ ая его характеристика, классиф ика­
ция. Клиническая и гистопатологическая характеристика бугоркового и гумозного  
сифилидов кожи и слизистых оболочек: их разновидности, течение ,осл о ж н ен ие  и 
исход. П оражение костей, суставов, внутренних органов и нервной системы. О со­
бенности течения третичного сиф илиса в настоящ ее время. С ерологические ре­
акции при третичном сифилисе. Диагностика третичного сиф илиса. П робное л ече ­
ние, его значение в постановке диагноза третичного сифилиса.
Врожденный сифилис. О пределение, пути передачи инф екции потомству. С татис­
тика и социальное значение врожденного сиф илиса. Пути проф илактики врожден­
ного сифилиса. Влияние сиф илиса на теч ение  и исход берем енности. Классиф и­
кация. Сиф илис плода и его проявления.
Клиника и теч ение  раннего врожденного сиф илиса. Клиника и теч ен и е  позднего  
врожденнго сиф илиса. Триад а  Гетчинсона: зубы Гетчинсона, паренхиматозны й  
кератит, лабиринтная глухота (достоверны е признаки). Вероятны е признаки позд­
него врожденного сифилиса: саблевидны е голени, кисетообразны е первы е мо­
ляры и клыки, околоротовые рубцы и др. П ораж ение внутренних органов, нервной  
системы, костей, кожи, слизистой оболочки (гуммы, интерстициальны й сиф илити­
ческий глоссит, бугорковый сиф илид). Костны е дистроф ии. С ерологические реак­
ции при врожденном сифилисе. Диагностика врожденного сиф илиса.
Скрытый сифилис. П атогенез. Классиф икация. Д иф ф еренциальная диагностика. 
Злокачественный сифилис. Трансф узионны й сифилис. С еродиагностика сиф или­
са. Клиническое значение серологических реакций на сиф илис и их трактовка  
(классическая реакция реакция В ассерм ана, ИФА, реакция им мобилизации блед­
ных трепонем (Р И Б Т ), реакция им муноф лю оресценции (Р И Ф ) и д р .). Биологиче­
ские ложноположительные серологические реакции. И сследование спинном озго­
вой жидкости.
Лечение сифилиса. Основны е принципы. С пециф ические противосиф илитические  
средства (антибиотики - пенициллин, экмоновоциллин, бициллин, ретарпен, эс- 
тенциллин, тетрациклин, доксициклин, эритромицин, сум ам ед, и д р .), м еханизм  
действия, дозировка, методы введения, побочные явления и осложнения, их про­
ф илактика, противопоказания. Основны е схемы лечения. Н еспециф ическая  те р а ­
пия сифилиса. П онятие о серорезистентности сиф илиса. О собенности  лечения  
поздних ф орм сиф илиса и беременны х. П ревентивное лечение. П ро бн ое  лечение. 
Проф илактическое лечение.
Гигиена и режим  больного сифилисом. Критерии излеченное™  сиф илиса. Клини­
ко-диспансерное наблю дение. Снятие больных с учета. Сиф илис и брак. П роф и­
лактика сифилиса: общ ественная и личная. Роль кожно-венерологиче-ского дис­
пансера в проф илактике венерических болезней. Законодательство по борьбе с 
венболезнями. М едицинские осмотры. С анитарно-просветитель-ная работа. П унк­
ты личной профилактики. Роль женских консультаций в вассерм анизации б ер е ­
менных и проф илактике врожденного сиф илиса. Значение вассерм анизации в вы­
явлении латентного сиф илиса у соматических больных.
3.2. Мягкий шанкр (шанкроид)
Определение. Этиология. П атогенез. Эпидемиология. Инкубационны й период. 
Клиника. Клинически разновидности (возвыш аю щ ийся серпегинирию щ ий, гангре­
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нозный, милиарный, воронкообразный, диф терический, узелковый, смеш анны й). 
Осложнений (лимф ангит, бубон, ф имоз, параф имоз). Клинико-лабораторная диаг­
ностика. Лечение. Проф илактика.
3.3. Венерическая лимфогранулема (четвертая венерическая болезнь)
О пределение. Эпидемиология. Этиология. П атогенез. Инкубационны й период. 
Клиника и течение. Клинико-лабораторная диагностика. Диф ф еренциальны й д и ­
агноз. Лечение. Проф илактика.
3.4. Гонорея у мужчин
Определение. Возбудитель. П атогенез. Источники инф екции. Условия заражения, 
пути передачи инф екции. Пути распространения гонорейной инф екции в организ­
ме. Эпидемиология. Классиф икация. Инкубационный период.
Клиническая характеристика острого и хронического гонорейного уретрита и его  
осложнений у мужчин. Экстрагенитальная, м етастатическая гонорея. М етоды  л а ­
бораторной и инструментальной гонореи. Принципы общ ей и местной терапии го­
норейного уретрита и его осложнений. Критерии излеченности гонореи. Проф и­
лактика гонореи: общ ественная и индивидуальная.
3.5. Трихомониаз у мужчин
Возбудитель. П атогенез. Эпидемиология. Классиф икация. Клиническая характе­
ристика острого и хронического уретрита и его  осложнений. Клинико­
лабораторная диагностика. Принципы общ его и местного лечения. Критерии изле­
ченности. Проф илактика.
3.6. Хламидиоз у мужчин
Характеристика возбудителя и цикла его развития. П атогенез. Эпидемиология. 
Классиф икация. Пути инф ицирования. Клиническая характеристика острого и хро­
нического уретрита и его осложнений. Клинико-лабораторная диагностика. П рин­
ципы общей и местной терапии. Критерии излеченности. П роф илактика.
3.7. Микоплазмоз, уреаплазмоз у мужчин
О пределение. Эпидемиология, Возбудители. П атогенез. Классиф икация. Пути  
инфицирования. Клиническая характеристика уретрита и его осложнения. Д иагно­
стика. Принципы общ ей и местной терапии. Критерии излеченности, Проф илакти­
ка.
3.8. Кандидоз урогенитального тракта у мужчин
О пределение. Этиология. П атогенез. Эпидемиология. Кандидозны й баланопостйт. 
Уретрит и его осложнения, их характеристика. Л абораторная диагностика. П рин­
ципы и методы лечения. Критерии излеченности. Проф илактика.
3.9. Генитальный герпес у мужчин
Возбудитель. Патогенез. Эпидемиология. Клиника. Клинико-лабораторная диагно­
стика. Принципы терапии. Проф илактика.
3.10. Вульвовагиниты у девочек. Гонорейный и негонорейны й вульвовагиниты  
(инф екционные и неинф екционны е). Клиника, лечение, проф илактика.
3.11. СПИД
О пределение. Возбудитель и его характеристика. П атогенез. Эпидемиология. И м ­
мунологические нарушения. Классиф икация. Клиника. С арком а Калош и, лимф ома  
кожи, злокачественные новообразования, бактериальны е, вирусные, микотиче­
ские поражения кожи и слизистых оболочек и их клиническое проявление. Клини­
ко-лабораторная диагностика. Принципы терапии. Проф илактика С П И Д .
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Приложение 4

ПЕРЕЧЕНЬ И ОПИСАНИЕ ПРАКТИЧЕСКИХ НАВЫКОВ
по кожным и венерическим болезням

1. Методика телесного осмотра дерматологического больного

Осмотр лучш е проводить при рассеянном дневном  либо достаточно ярком эл ек­
трическом свете. Тем пература в ком нате (кабинете) долж на быть 2 2 -2 3 °  С , т. к. 
низкая тем пература вызывает спазм сосудов (кожа бледнеет), а  бол ее вы сокая —  
их расш ирение (наступает гиперемия), что искаж ает истинный цвет кожи. 
Ж елательно осм атривать всю кожу, обращ ая внимание и на лицо больного, кото­
рое может вы ражать различные эм оции и состояния (раздраженность, страдание, 
усталость, безразличие), что свойственно больным с некоторыми дерм атозам и. 
Форма и деф орм ация носа им ею т значение при диагностике сиф илиса  
(седловидный), туберкулезной волчанки (разруш ение мягких тканей —  “бараний  
нос"), ринофимы.
Уделяю т внимание окраске кожи, которая в норме м ожет быть бледной, розовой, 
смуглой, у здоровых людей она матовая, не им еет жирного блеска, отсутствую т  
зияю щ ие протоки сальных желез, При некоторых заболеваниях кожа м ен я ет свою  
окраску. О на м ожет быть синю ш ной при застойных явлениях, сине-бурой —  при 
акродерматите, коричневой —  в начальной стадии грибовидного микоза, желтой  
—  при желтухе, серовато-черной —  при ихтиозе, меланодермии, бронзовой —  при 
адиссоновой болезни.
При дерматозах, сопровождающ ихся наруш ением  ф ункции вегетативной нервной  
системы, кожа бы вает влажной; при почесухе Бенье, диссеминированном  нейро­
дермите, ихтиозе —  сухой.
Осматриваю т волосы, ногти, наружные половые органы, заднепроходную  область. 
При осмотре красной каймы губ обращ аю т внимание на е е  окраску, сухость, нали­
чие чеш уек, трещ ин, эрозий, корок. Подлежит осмотру и слизистая оболочка поло­
сти рта, на которой можно обнаружить высыпания (при кандидозе, красном  
плоском лиш ае, пузырчатке).

2. Специальные методы обследования кожного больного

1. Пальпация (ощ упывание). Пальпаторно определяю т эластичность и тонус кожи. 
В норме эластичность и тонус кожи на разных участках общ его покрова у одного и 
того же человека не одинаковы. Учиты ваю т такж е возрастные изм енения кожи: 
снижение тургора и эластичности у пожилых и старых людей. П альпаторно можно  
определить повы шение или понижение температуры  кожи (рожистое воспаление, 
глубокая стаф илодермия, эритродермия, болезнь Рейно, склеродермия); распо­
ложение элем ента (эпидермис, дерм а, подкожная основа), его размеры, ф орму, 
консистенцию, спаянность с окружаю щ ими тканями, болезненность. При отеке  
определяют его интенсивность, наличие ф лю ктуации (абсцесс, гидраденит), от­
сутствие болезненности (первичная сиф илома).
2. Поскабливание (грат т аж ). Проводится предметны м стеклом или тупым скаль­
пелем. М етод поскабливания позволяет обнаружить ш елуш ение кожи, определить  
его характер (муковидное, отрубевидное, мелкопластинчатое, крупнопластинча­
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тое), плотность прикрепления чеш уек к поверхности кожи. М етод  применяется при 
псориазе (триада ф еноменов), разноцветном (отрубе-видном) лиш ае, парапсори­
азе. Н е рекомендуется проведение поскабливания ногтем, так как при этом воз­
можно заражение (дерматомикоз, папулезный сифилид).
3. Диаскопия (витропрессия) —  надавливание на пораженный участок кожи 
предметным стеклом либо специальным прибором —  диаскопом (прозрачная  
пластмассовая пластинка). С  помощью этого метода определяю т характер  э л е ­
м ента (сосудистый, пигментный). Сосудистое пятно при надавливании побледнеет  
или исчезнет, а геморрагическое пятно (или пигментное) —  не исчезает. Э тот м е­
тод помогает при диагностике туберкулезной волчанки (ф еном ен "яблочного ж е ­
л е ”).

3. Методика телесного осмотра венерического больного

Осмотр половых органов у женщин производят в положении больной на спине в 
гинекологическом кресле. В начале осм атриваю т больш ие половые губы, кожу 
промежности, заднепроходной области, обращ аю т внимание на окраску, отсут­
ствие или наличие высыпаний, выделений. Двумя палочками, бранш ам и пинцета  
или пальцами левой руки в перчатке раздвигаю т малы е половые губы и осм атри­
ваю т преддверие влагалищ а, обращ аю т внимание на состояние девственной пле­
вы у девуш ек или остатков ее  у живш их половой жизнью. Затем  осм атриваю т  
устья выводных протоков больших желез предверия, обращ аю т внимание на их 
окраску, выделения. Ж елезы  пальпируют большим и указательны м пальцами  
(левую  железу - левой рукой, правую - правой). При м ассаж е железы  можно полу­
чить секрет, который в случае необходимости берут для микроскопического ис­
следования.
Осматриваю т наружное отверстие и лакуны мочеиспускательного канал а , обра­
щ аю т внимание на их гиперемию, отечность, выделения. Пальпирую т мочеиспус­
кательный канал, определяю т состояние его  стенок, наличие уплотнений. Пальпи­
руя мочеиспускательный канал указательны м пальцем, одновременно производят  
его массаж сзади наперед. Полученны е вы деления исследую т и под микроскопом. 
Затем  больную просят освободить мочевой пузырь последовательно в д ва  стака­
на. П ервая порция мочи указы вает на состояние мочеиспускательного канала, 
вторая - на изменения в вы ш ележащ их мочевых путях. У  женщ ин, живш их поло­
вой жизнью, осматривают влагалищ е с помощью двустворчатого зер кал а  Куско. 
При этом  определяю т величину и ф орму ш ейки матки, состояние отверстия матки, 
наличие гиперемии, отечности, эрозии, выделений (их характер  и количество). 
Поворачивая раскрытое зеркало, осм атриваю т стенки влагалищ а, желобоваты м  
зондом или ф олькмановской ложкой берут вы деления из канала ш ейки матки для  
микроскопического исследования. При наличии эрозии в подозрительных случаях  
с е е  поверхности петлей берут отд ел яем ое для исследования на содерж ание  
бледной трепонемы. После удаления зеркала из влагалищ а производят ручное  
исследование, обращ ая особое внимание на плотность ш ейки матки, что особен­
но важно при диагностике первичного сиф илиса.
Осмотр половых органов у  мужчин
Половые органы у мужчин осм атриваю т при хорош ем  освещ ении. Вольной не  
должен мочиться на протяжении 3 -4  часов. В начале осм атриваю т кожу нижней  
части живота, внутреннюю поверхность бедер, обращ ая внимание на наличие или  
отсутствие высыпаний, состояние паховых и бедренны х лимф отических узлов, а  
затем  - половой член, наружной и внутренний листки крайней плоти, головку, край
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наружного отверстия мочеиспускательного канала. У станавливаю т наличие пара- 
уретральных протоков, эрозий, язв. При обнаружении последних с них сним аю т  
налет и пальпируют их основание. О тделяем ое берут для исследования на нали­
чие бледной трепонемы . О сматривая наружное отверстие мочеиспускательного  
канала, обращ аю т внимание на его диам етр, наличие воспаления (гиперемия, 
отечность), выделений, их характер  (серозны е, слизисты е, слизисто-гнойны е, 
гнойные, кровянистогнойны е). В случае обильных выделений стерильной ватой  
снимаю т первую каплю, из последую щ их капель дел аю т несколько мазков. П осле  
этого пальпируют половой член по ходу мочеиспускательного канал а . При от­
сутствии выделений легким м ассажем  по ходу мочеиспускательного канал а  ста ­
раю тся получить их. В случаях, подозрительных на венерические заболевания, и 
при отсутствии выделений петлей или специальной кюреткой д ел аю т соскоб со  
слизистой оболочки мочеиспускательного канала. М азки направляю т в л аборато­
рию для исследования на содерж ание гонококков или другой бактериальной ф ло­
ры. Затем  осм атриваю т мошонку, яички, их придатки, семенны е канатики; о пр ед е­
ляют их размеры, консистенцию , болезненность. П осле осм отра ставят двух -  или 
трехстаканную  пробу, при вялых, хронических процессах в мочеиспускательном  
канале проводят исследование на буже, уретроскопию.

4. Первичные и вторичные морфологические элементы кожной сыпи
Г

Во время осмотра кожи определяю т им ею щ иеся не ней морф ологические эл ем ен ­
ты —  первичные (пятна, папулы, бугорки, узлы, пузырьки, пузыри, пустулы) и вто­
ричные (пигментация, чешуйки, корки, эрозии, язвы, трещ ины , лихенизация, руб­
цы). При осм отре можно получить представление о локализации и цвете эл ем ен ­
та, но для более полной его характеристики необходимо применить пальпацию  и 
поскабливание.
При осмотре определяю т мономорф изм (псориаз, красный плоский лиш ай, пу­
зырьковый лиш ай, вульгарная пузырчатка, крапивница) или полиморф изм (экзем а, 
герпетиформный дерм атоз Дю ринга, дерм атит) сыпи. С л ед ует диф ф еренцировать  
истинный полиморфизм, при котором наблю дается одновременно несколько пер­
вичных элем ентов (экзем а), и ложный, когда им еется один первичный эл ем ент, а 
остальные, вторичные, являются следствием его эволюции (ф урункулез), 
О бращ аю т внимание на расположение сыпи, т.к. в ряде случаев том у или иному  
дерм атозу свойственно излю бленная локализация: красной волчанке - лицо, псо­
риазу - задние поверхности локтевых и передние - коленных суставов, волосистая  
часть головы, простому герпесу - губы и половые органы и т.д.
О тм ечаю т особенности расположения сыпи: ф окусное (элементы  не сливаются, 
их окружает нормальная кожа), диф ф узное (слияние элем ентов в крупные очаги); 
распространенность ее: ограниченная (очаговый нейродермит, очаговая склеро­
дермия, невус, простой герпес, узловатая эритем а, бородавчаты й туберкулез и 
др.), распространенная (розовый лиш ай, псориаз), тотальная (эритродерм ия); дру­
гие особенности: симметричная (истинная экзема, псориаз), ассим етричная  
(дерматомикоз, бородавчатый туберкулез кожи, кольцевидная гранулем а, кон­
тактный дерм атит, опоясывающий лиш ай и др .), систем ная —  по ходу сосудистых  
и нервных стволов (опоясывающий лиш ай, линейны й красный плоский лиш ай, ли­
нейный невус), ф игурная (псориаз, мигрирующ ая эритем а), серпигинирую щ ая —  
ползущ ая сыпь (туберкулезная волчанка, лепра, бугорковый сиф илид и др.).
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5. Определение влажности, сальности, сухости, тургора кожи

О пределение тургора и эластичности кожи производится ощ упы ванием (пальцами  
берут кожу в складку), а  также путем поглаживания кожи и надавливания на нее, О  
тургоре и эластичности кожи можно судить по времени расправления складки на 
ты ле кисти. При хорош ем тургоре она расправляется моментально, при пони­
ж енном  и у стариков —  держится до нескольких минут,
С нижение тургора и эластичности кожи наблю дается при различных атроф ических  
процессах, прогерии, повышение эластичности —  при гиперэластической коже. 
Исследование потоотделения электрометрическим  методом заклю чается в том, 
что влажность кожи обратно пропорциональна сопротивлению  электрического то­
ка.
Специальный наконечник с двумя электродами плотно прикладывают к поверх­
ности исследуемого участка кожи. При соверш енно сухой коже слабый постоянный  
ток, подключенный к электродам, не м ожет преодолеть сопротивление, оказы­
ваемое сухим роговым слоем.
При влажной коже сопротивление падает и м ожет быть ф иксировано соответ­
ствующим прибором.
Н аруш ение потоотделения отм ечается при лепре, аллергических зудящ их д ерм а­
тозах, атроф ии кожи, склеродермии.

6. Определение дермографизма

М етод, позволяющий определить состояние вегетативной нервной системы, и в 
частности реф лекторные реакции сосудистой стенки в ответ на раздраж ение ко­
жи.
Тупым концом палочки или ребром ш пателя проводят по коже полосу. Ч ер ез 10 -20  
с, строго повторяя движение ш пателя, появляется белая  или красная полоса. При  
белом дерм ограф изм е, характерном, например, д ля атопического д ерм атита, по­
чесухи, полоса исчезает через 2 -8  минут. Красны й дерм ограф изм  (экзем а) появ­
ляется несколько раньш е и держ ится значительно дольш е, иногда до  1 часа и бо­
лее. Р еж е наблюдаю тся возвышенный, или уртикарный, дерм ограф изм , особенно  
типичный для крапивницы, и реф лекторный, при котором гиперемия появляется в 
виде полосы ш ириной до 3 см.

7. Методика постановки капельных и компрессорных 
аллергологических кожных проб и их интерпретация

Аллергические т ест ы  капельные.
П рименяю тся для выявления алл ерген а  при дерм атозах, ч а щ е  проф ессиональ­
ных. Водный или спиртовой раствор испы туемого вещ ества слабой концентрации  
пипеткой наносят на здоровую кожу передней поверхности предплечья или над­
чревной области, обводят чернилам и или пастой ш ариковой ручки. В качестве  
контроля на симметричные участки кожи наносят капли растворителя и следят за  
тем , чтобы жидкость полностью испарилась. Реакцию  учитываю т чер ез 24 , 4 8  и 72  
часа. При положительной реакции, в зависимости от е е  интенсивности, в месте  
нанесения растворов возникает эритем а, папула, пузырьки, пузырь.
А ллергические т ест ы  компрессны е  (лоскутны е, аппликационны е). Сложенную  
вчетверо марлевую салф етку (площ адью  1x1 см ) смачиваю т слабы м раствором  
исследуемого вещ ества, наклады вают на кожу передней поверхности предплечья
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или надчревной области. Салф етку покрывают медицинской клеенкой площ адью  
4x4 см, ф иксируют бинтом или лейкопласты рем. Н аиб ол ее удобно пользоваться  
тестопластом, представляю щ им собой лист каучукового пластыря с круглым окном  
в центре диаметром  0 ,9  см, где имеется марля, которую пропитывают с помощью  
пипетки или стеклянной палочки испытуемым вещ еством. Центры  диагностических  
окон отдалены один от другого на 4 ,5  см. Реакцию  учитываю т через 24, 4 8  и 72  
часа. Для кожных проб рекомендуется применять химически чистые вещ ества. 
Следует отметить, что у некоторых лиц иногда сам пластырь м ожет вызвать а л ­
лергическую реакцию  или контактный дерматит.
Положительным считается тест, при котором в м есте воздействия предполагае­
мого аллергена возникают: эритема (+); эритем а, отек, папула (++); резко вы ра­
женная воспалительная реакция, на ф оне которой различаю тся папулы и пузырь­
ки (+++); крупные пузыри и некроз тканей (++++).

8. Лекарственные формы для наружного применения при лечении болезней 
кожи и показания к их назначению

Краткая характеристика лекарственных форм, применяемых в дерматологии. 
Водны е раст воры  (или с добавлением  спирта): содерж ат антисептики (борная  
кислота, резорцин, танин, ихтиол, нитрат серебра, риванол и др.) и применяю тся в 
виде примочек, влажно-высыхающих повязок.
Аэрозоли (пены): взвеш енны е лекарственны е частицы в сред е  пролеллента. 
Удобны в применении, особенно на эрозированны е поверхности.
Пудры: мельчайш ие порош кообразные лекарственны е вещ ества (оксид цинка, 
тальк, крахмал и др .) в виде присыпок.
Водны е “болт уш ки”: равные части порошков и жидкостей. Л учш е  ф иксирую тся к 
коже при добавлении глицерина.
М асляны е "болт уш ки” (линименты): содерж ат 3 0 %  порош кообразны х л екар ­
ственных вещ еств и 70%  масла. О беспечиваю т противовоспалительный, противо- 
зудный и смягчающ ий эф ф ект.
Пасты: комбинация порошков (4 0 -5 0 % ) и жиров. Х орош о удерживаю тся на коже. 
Действую т глубже пудр и болтушек.
Пластыри: основа —  воск (каниф оль) с добавлением  активны х вещ еств. Х орош о  
фиксируясь к коже, обеспечиваю т продолжительное и глубокое  
“кератолитическое” действие активных вещ еств.
Лаки: основа —  эластический коллодий (или каучук в хлороф орм е) с  д обавлением  
лекарственных препаратов. Фиксируясь к коже в виде пленки, обеспечиваю т глу­
бокое и длительное “кератолитическое” действие.
Лосьоны: растворимые или суспензируемы е лекарственны е компоненты . Комби­
нируют с водой (алкоголем), другими ф изиологическими растворителям и. Ж идкая  
часть, испаряясь, обеспечивает быстрый охлаждаю щ ий и подсуш иваю щ ий эф ­
фекты, лекарственны е вещ ества усиливают противовоспалительное действие. 
Эмульсии: жидкости с содержанием  масла 30% . П олужидкие-полутверды е си­
стемы вязко-эластической консистенции. Популярны при л ечении поверхностны х  
воспалительных дерматозов. При нанесении на кожу жидкая часть эмульсии испа­
ряется, охлаждая кожу, а  масло и лекарственны е вещ ества абсорбирую тся, уси­
ливая противовоспалительный эф ф ект.
Крело: липосомальная эмульсия. Липосомы —  лам еллярны е жировы е кристалли­
ческие структуры, чередую щ иеся с водными “вздутиями”. Крело о беспечивает
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вместе с вводимыми лекарственными препаратами (кортикостероида-ми) проти­
вовоспалительный эф ф ект, гидратацию кожи и ф изиологическое испарение воды, 
К р е м ы  гидрофильные: содержат масло 3 0 %  в воде. О беспечиваю т гидратацию , 
смягчение кожи, противовоспалительный эф ф ект. Д ействую т непродолжительно  
(несколько часов).
Кремы, содержащ ие липобазу: кремы с водой в качестве постоянной ф азы, но с 
б о л ее  высоким содержанием  (70% ) жира, чем в крем ах “м асло в воде". Кремы со­
держ ат неонизированный эмульгатора который образует лам еллярны е жировые  
кристаллические структуры, чередую щ иеся с водными пузырьками, образую щ ими  
липосомы, и являются наиболее физиологичными местными противовоспали­
тельными средствами, Н а  основе липосом создан кортикостероидны й препарат  

■ “Локоид-Липокрем".
Кремы гидрофобные: вода 3 0 %  в масле. Создаю т масляную пленку на коже, пред­
отвращ ая испарение воды, регидрируют кожу, способствуют проникновению  л е- 

'■‘карственных препаратов, оказывая тем  самым противовоспалительное действие. 
М ази  гидрофобные: содержат жировые вещ ества (вазелин, ланолин, наф талан, 
свиное сало и др.), обеспечиваю т “разогревание" кожи и глубокое воздействие  
вводимых лекарственны х веществ на инф ильтративный воспалительны й процесс. 
М ази гидрофильные: содержат синтетические силиконовые соединения, которые  
обеспечиваю т дыхание кожи,

9. Осмотр больного под лампой Вуда

Лю минесцентную  диагностику витилиго проводят в затем ненной ком нате с по­
мощью лампы Вуда после адаптации исследователя к тем ноте. М ето д  д а е т  воз­
можность обнаружить участки кожи в самом начале депигм ентации. Н а  ф оне тем ­
ной кожи четко контурируются светлые, ярко-белы е участки различной величины и 
формы, невидимые при обычном освещ ении. Края пятен —  резко  пигм ентирова­
ны.
Лю минесцентная диагностика микроспории: метод основан на свойстве волос, по­
раженных грибами рода Microsporum, д авать  ярко-зеленое свечени е  при облуче­
нии его коротковолновой частью ультраф иолетовых лучей. Источником  последних  
служит портативная ртутно-кварцевая лампа специальной конструкции о тече­
ственного призводства. Для задержки длинноволновой части луча используют  
фильтр Вуда —  стекло, импрегнированное солями никеля. Э тим  методом  можно  
обнаружить по характерном у свечению  пораженны е грибом волосы головы, а  так­
же пушок на гладкой коже.
После смазывания очагов поражения мазями, раствором йода спиртовым 5 %  цвет  
или свечение может искажаться, ослабляться или вообщ е исчезать. В этих случа­
ях необходимо тщ ательно вымыть голову с мылом и повторить обследование че­
рез 3 -4  дня. Д остоверность изложенного вы ше метода необходим о обязательно  
подтвердить микроскопией волос, взятых из очага поражения.
Более тем ное свечение, напоминаю щ ее малахит, наблю дается при ф авусе, а 
участки бластомикоза люминесцируют розово-оранжевы м цветом.
Лю минесцентная диагностика поздней порфирии кожи: у больного собираю т су­
точную мочу в емкость из темного стекла. Для предупреждения гнилостны х про­
цессов в моче, которые могут изменить цвет и прозрачность ее , в емкость д обав­
ляют 10 -15  мл толуола. Из собранной суточной мочи (можно взять разовое коли­
чество мочи после ночного удержания) отливаю т в пробирку 5  мл и пом ещ аю т ее  
под люминесцентную  лампу Вуда, лучш е в аппарат для лю м инесцентного  анализа
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витаминов. Реакцию  считают положительной, если исследуемая моча им еет крас­
ную ф лю оресценцию , у здоровых людей она д а е т  голубовато-белое свечение. 
Лю минесцентная диагностика отрубевидного лиш ая: м етод применяется для об­
наружения очагов поражения на волосистой части головы. В тем ной комнате  
освещ аю т лампой Вуда волосистую часть головы. О чаги поражения им ею т золо­
тисто-желтое, желто-коричневое или буроватое свечение.
Выявление участков поражения на волосистой части головы им еет важ ное значе­
ние для лечения отрубевидного лиш ая, так как практические врачи часто забы ­
вают об этой локализации, что приводит в дальнейш ем  к рецидивам заболевания. 
Лю минесцентная диагностика эритразмы: метод применяется для отличия  
эритразмы от паховой эпидермоф итии, рубромикоза. О чаги поражения исследую т  
в лучах лампы ВуДа;~При эритразм е (очаги поражения предварительно не должны  
подвергаться местной терапии) наблю дается характерное кораллово-красное  
свечение, которое более выражено в периф ерической зоне,

10. Проведение пробы Бальзера с настойкой йода

Применяется для диагностики отрубевидного (разноцветного) лиш ая, П ятна см а­
зывают раствором йода спиртовым 5% . Вследствие разры хления рогового слоя в 
области высыпаний раствор йода впитывается в эти участки сильнее и пятно  
окраш ивается интенсивнее, чем окружаю щ ая здоровая кожа. При отсутствии рас­
твора йода можно пользоваться анилиновыми красителями. С л ед ует отметить, 
что при остаточной лейкодерме после отрубевидного лищ ая, особенно у лиц, под­
вергшихся ультраф иолетовому облучению , проба Бальзера бы вает отрицатель­
ной,

11. Микроскопическое исследование при дерматомикозах

Для исследования можно брать чеш уйки, пораженны е волосы, ногтевы е пластин­
ки. О т  правильного взятия м атериала во многом зависит успех микроскопического  
исследования при дерматомикозах. Э лем ентов гриба бы вает обычно больш е на 
свежих, нелеченны х, но уже сф ормировавш ихся участках поражения.
При микозах гладкой кожи (трихоф ития, микроспория, микоз стоп, кератом икоз, 
кандидоз) для исследования, берут чеш уйки периф ерических участков очага путем  
соскабливания скальпелем. У  больных дисгидрозом стоп, кистей ножницами или 
лезвием безопасной бритвы срезаю т покрышки пузырьков или бахромки отсло­
ившегося эпителия.
При дерматомикозах с пораж ением  длинны х и пушковых волос м атериал  берут  
эпиляционным пинцетом, иногда острием скальпеля, если волос облом ан на  
уровне кожи (“черны е точки”). При инф ильтративно-нагноительны х процессах от­
бираю т с периф ерии очага волосы, плаваю щ ие в гное, который берут ф олькма- 
новской ложечкой и пом ещ аю т в чаш ку Петри или на часовое стекло. П репаро­
вальной иглой вылавливают пораженный волос и пом ещ аю т на предм етное стек­
ло. Таким  ж е  образом собираю т гной из открытых очагов поражения, свищ ей, а  из 
закрытых (абсцесс,, нагноивш иеся лим ф атические узлы и д р .) —  путем пункции  
шприцем.
Соскобы из пораженной слизистой оболочки берут стерильны м ш пателем , петлей, 
пинцетом, фолькмановской ложечкой.
Д ля взятия м атериала из пораженных ногтей использую т скальпель, ножницы, м а­
никюрные щипцы, из более глубоких слоев —  бормаш ину.
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При глубоком микозе для исследования берут мокроту, желчь, мочу, тканевую  
жидкость и помещ аю т в стерильны е стеклянны е банки с притертой пробкой.
Для микроскопии применяют нативные и окраш енны е препараты. С ущ ествует  
несколько методов приготовления препаратов в зависимости от характера иссле­
дуемого м атериала и вида дерм атомикоза. Приводим наиболее простой метод  
лабораторной диагностики грибковых заболеваний.
Пораженны е волосы, ногтевые пластинки, плотные роговые массы, чеш уйки раз­
мельчают на предметном стекле нагретым скальпелем и наносят 2 -3  капли 10- 
3 0 %  раствора щелочи (КО Н  или N aO H ). Для просветления препарат подогреваю т  
на пламени спиртовки, не доводя до кипения, пока не появится белый ободок по 
периф ерии, а затем, надавливая, накры ваю т покровным стеклом.
При исследовании чеш уек, роговых масс, ногтей врач-лаборант м ожет лиш ь ука­
зать, найден или не найден мицелий (“найден мицелий гриба”, "найдены группы  
почкующихся клеток”), а врач-миколог по клинической картине ставит диагноз за ­
болевания или дополнительно проводит культуральное исследование.

12. Методика дезинфекции обуви при грибковых заболеваниях стоп

Д ля дезинф екции обуви применяется упрощ енная методика В.М. Лещ енко: внут­
реннюю поверхность обуви протирают 2 5 %  раствором ф ормалина или 4 0 %  уксус­
ной кислотой и помещ аю т в полиэтиленовый меш ок на 2 -4  часа. Д а л ее  обувь су­
ш ат и проветривают до исчезновения запаха дезинф ектанта.

13. Постановка пробы Ядассона при герпетиформном дерматозе Дюринга

Я дассона пробы с калия йодидом им еет большую диагностическую  ценность для  
отличия герпетиф ормного дерм ато за  Дю ринга и истинной пузырчатки. Д л я  герпе- 
тиф ормного дерм атоза характерна повы ш енная чувствительность больных к гало­
генам, в том числе к йоду. Пробу проводят в двух вариантах.
1) Больной принимает внутрь 1 столовую ложку 5%  раствора калия йодида. Пробу  
считают положительной при обострении кожного процесса.
2) На свободный от высыпаний участок кожи предплечья наклады ваю т 5 0 %  мазь с 
калия йодидом, приготовленную на ланолине. Через 2 4 , реж е 4 8  часов на м есте  
контакта с мазью возникает эритем а, иногда пузырьки, папулы, аналогичны е вы­
сыпаниям при герпетиф ормном д ерм атозе Дю ринга, либо наблю дается обостре­
ние основного процесса вне м еста наложения мази.

14. Симптом П. В. Никольского при пузырчатке

И м еет диагностическую ценность в основном при истинной пузырчатке. При потя­
гивании за обрывок покрышки пузыря наблю дается отслойка верхних слоев эпи­
дерм иса в пределах видимо здоровой кожи. Обусловлен акантолизом. М о ж ет от­
мечаться и при хронической доброкачественной семейной пузырчатке, буллезном  
лемф игоиде, острой лихорадящ ей пузырчатке, токсическом некролизе Л айел л а, 
вегетирую щ ей пузырчатке и др. Л егкое трен ие  пальцем между двумя пузырями  
такж е вызывает отслойку эпидермиса. В редких случаях симптом м ожет быть по­
ложительным и в участках, отдаленны х от пузырей.
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При надавливании пальцем на неповрежденны й пузырь его площ адь увеличи­
вается, так как давление жидкости приводит к отслойке покрышки пузыря по пе­
риферии. Это явление (симптом А сбо-Х ансена) наблю дается почти при всех пу­
зырных дерм атозах и по сути является вариантом симптома Никольского.
Симптом Никольского позволяет отличить вы ш еперечисленны е дерм атозы  от не­
акантолитической пузырчатки, буллезной разновидности многоф ормной экссуда­
тивной эритемы, вегетирую щ ей пиодермии Галлопо, болезни Д арье, болезни Д ю ­
ринга, субкорнеального пустулезного дерм атоза, эритродермии В ильсона-Брока, 
доброкачественной неакантолитической пузырчатки слизистой оболочки только  
полости рта.

15. Взятие мазков отпечатков и их окраска по Романовскому-Гимзе 
на акантолитические клетки при пузырчатке

Исследование на акантолитические (Тцанка) клетки.
Э тот метод незаменим  при диф ф еренциальной диагностике пузырчатки и герпе- 
тиформного дерм атоза Дюринга.
С  поверхности д на свежего пузыря скальпелем или путем приклады вания и л егко­
го надавливания кусочком простерилизованной кипячением ученической резинки  
(метод отпечатков) берут м атериал и переносят на стерильны е обезж иренны е  
предметные стекла, ф иксируют в течение  1 минуты метиловым спиртом, вы суш и­
вают при комнатной тем пературе и окраш иваю т по Романовскому— Гимзе: нано­
сят на 20 -25  мин свежеприготовленны й раствор азур-эозина, затем  смы ваю т кра­
ситель дистиллированной водой и высушивают мазки при комнатной тем пературе. 
После приготовления и окраски препараты  исследую т под микроскопом при уве­
личении 10x40. А кантолитические клетки м еньш е нормальных эпителиальны х кл е­
ток, округлой формы, с крупным ядром, окраш енны м в интенсивно-ф иолетовы й  
или ф иолетово-синий цвет, заним аю щ ий почти всю клетку. В ядре видны д ва  или 
несколько крупных более светлой окраски ядрышек. Ц итоплазм а как бы оттесн ена  
к периф ерии (ободок концентрации), резко базоф ильна, ближе к ядру —  светло- 
голубая. Количество клеток различное: от единичных до больш ого числа (в виде  
скоплений).

16. Симптом Бенье-Мещерского и дамского каблучка, 
симптом “бабочки” при красной волчанке

Симптом сломанного дамского каблучка.
Используется при диагностике дискоидной разновидности красной волчанки. Ги­
перкератоз, свойственный этом у дерм атозу, проникает в ш ейку ф олликула воло­
са, образуя конусообразные шипики на обратной стороне чеш уйки, хорош о вид­
ные невооруженным глазом. При энергичном поскабливании участков пораж ения  
больной ощ ущ ает некоторую болезненность в связи с тем , что указанны е выше 
гиперкератотические выросты (ш ипики), надавливая на нервные окончания, раз­
дражаю т их (симптом Бенье-Мещерского). Симптом “бабочки” - наличие эри­
темы на спинке носа и на щ еках (обычно в области скуловых дуг), по своим очер­
таниям  напоминающ ей бабочку. П ризнак встречается при красной волчанке,



210

17. Симптом “яблочного желе” и “пуговчатого зонда' 
при туберкулезной волчанке

Симптом проваливания зонда (пуговчатого зонда).
Бугорки при туберкулезной волчанке, вследствие разруш ения в них эластических  
и коллагеновых волокон, приобретаю т тестоватую , мягкую консистенцию . Учиты ­
вая эту особенность, А. И. Поспелов (1 8 8 6 ) предложил симптом проваливания  
зонда: при легком надавливании на бугорок пуговчатым зондом на поверхности  
бугорка остается вдавление, которое очень м едленно исчезает. Э то  явление мож­
но сравнить с картиной, наблю даем ой при надавливании пальцем  на дрож ж евое  
тесто.
Если на бугорок надавить зондом несколько сильнее, то  он как бы проваливается  
в т у б ь  люпомы, при этом появляются легкое кровотечение и незначительная бо­
лезненность. Симптом более вы ражен при свежей люпоме.
Симптом “яблочного желе”.
Диагностический прием при туберкулезной волчанке. При сильном надавливании  
на люпому прозрачным ш пателем  или предметным стеклом вы давливается кровь 
из расш иренны х сосудов бугорка и появляется буровато-желтая окраска, напоми­
наю щ ая цвет яблочного желе. И ногда при этом  можно зам етить полупрозрачность
бугорка.
Данный симптом может быть положительным, но м енее выраженным при туберку- 
лоидной ф орме кожного лейш маниоза.

18. Определение псориатических феноменов 
(стеариновое пятно, псориатическая пленка, кровяная роса)

Диагностическая триада при псориазе.
Почти постоянный симптом при прогрессирую щ ей и стационарной (р е ж е ) стадии  
псориаза. При поскабливании псориатических элем ентов (папулы, бляш ки) ш елу­
ш ение увеличивается и чешуйки принимаю т белую окраску, напоминая каплю  рас­
тертого стеарина (феномен “стеаринового пятна’). При дальнейш ем  поскабли­
вании до зернистого слоя эпидерм иса чеш уйки снимаются и о бн аж ается  розовая  
влажная пленка (феномен “терминальной”, или “псориатической”, пленки). При  
продолжении поскабливания (до сосочкового слоя дермы ) на поверхности пленки  
появляются м ельчайш ие капельки крови. Число их зависит от количества повреж­
денны х при поскабливании капилляров, входящих в сосочки, —  ф еном ен  
“точечного кровотечения”, или “кровяной росы”.
Поскабливание производят либо предметны м стеклом, либо тупой стороной  
скальпеля. П осле поскабливания ногтем  необходимо тщ ательно обр аб отать  кожу  
рук во избеж ание заражения (псориазиф ормны й папулезный сиф илид).

19. Получение сетки Уикхема при красном плоском лишае

М елкая сетчатость на поверхности папул; симптом красного плоского лиш ая, осо­
бенно обычной его разновидности. П апулу или бляш ку смазы ваю т каким -либо  
жидким маслом (вазелиновы м, подсолнечным и д р .). При этом  на поверхности  
элем ента ясно видны белесовато-опалового цвета точки и пересекаю щ иеся в ви­
д е  сетки линии. Э тот ф еном ен объясняется неравномерны м утолщ ением  зернис­
того слоя эпидермиса (гранулезом), типичным для данного заболевания.



211

При остроконечной, бородавчатой, пигментной, атроф ической и других ф ормах  
красного плоского лиш ая проба м енее показательна.

20. Методика взятия материала для приготовления препаратов в проведении 
исследования на обнаружение бледной трепонемы

Микроскопическое исследование бледной трепонемы в темном поле зрения. 
М атериал для исследования берут с элем ента, подозрительного на первичную  
или вторичную сифилому (эрозия, язва, эрозированная папула), либо путем пунк­
ции лимф атического узла.
Э лем ент очищ аю т стерильным ватным тампоном, после чего прокаленной в пла­
мени горелки и охлажденной петлей слегка поскабливаю т его поверхность до по­
лучения тканевой жидкости. Последню ю  пом ещ аю т на чистое, обезж иренное  
предметное стекло с каплей изотонического раствора натрия хлорида и накры­
вают нетолстым покровным стеклом.
Если получить тканевую жидкость указанны м способом нельзя, то рукой в резино­
вой перчатке сдавливают сиф илому с краев до  появления тканевой жидкости на 
ее  поверхности.
Количество тканевой жидкости и изотонического раствора натрия хлорида должно  
быть небольшим, так как при большой капле трепонем ы  будут плавать в жидкости, 
что затрудняет их обнаружение.
Для исследования в темном поле зрения применяю т специальны е приспособле­
ния к обычному микроскопу. Пройдя через эти приспособления (конденсо-ры), лу­
чи света принимают косое направление и концентрирую тся под острым углом в 
месте исследуемой капли серрума, не попадая в объектив, чем достигается ис­
следование в темном поле. Для данной методики можно пользоваться кружком из 
плотной черной бумаги (конверт от ф отобумаги) д иам етром  1 ,5  см, который на­
кладывают на нижнюю линзу развинченного конденсора так, чтобы м ежду краями  
линз и бумаги оставался свободный ободок (просвет) шириной 1 ,5 -2  мм. 
О свещ ение при исследовании в тем ном  поле зрения долж но быть достаточно ин­
тенсивным (электрическая лампа 1 0 0 -1 5 0  Вт).
Рассматриваю т препарат при объективе №  4 0  и окуляре №  10-15 . При этом  на 
темном ф оне можно увидеть больш ое количество светящ ихся движущ ихся точек  
(белковые и коллоидные частицы), а  такж е  клеточны е элем енты , трудно диф ф е­
ренцируемые, что, впрочем, не входит в задачу исследования. Б ледная трепоне- 
ма имееТ вид светлых ш топорообразны х нитей, движущ ихся плавно либо м аятни­
кообразно. Е е  можно спутать с часто встречаю щ ейся н а  половых органах трепо- 
немой crassus, однако последняя тол щ е бледной трепонем ы , им еет более ш иро­
кие завитки и движется быстрее.
Данный способ простой и, пожалуй, является н аиб ол ее надежны м. Бледную  тре- 
понему рассматриваю т в живом состоянии, что позволяет д иф ф еренцировать е е  и 
другие виды спирохет.

21. Методика микроскопического исследования 
на трихомонады и гонококки

Микроскопическое исследование на трихомонады.
Трихомоноз характеризуется многоочаговостью поражения. Следовательно, м а­
териал для исследования необходимо брать из многих очагов инвазии.
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Выделения, соскоб берут у мужчин из мочеиспускательного канала, у женщ ин —  
из боковой и задней частей свода влагалищ а, м очеиспускательного канала; у д е ­
вочек —  через отверстие девственной плевы желобоваты м зондом или бранш ей  
вагинального пинцета. П еред взятием м атериала не реком ендуется туалет наруж­
ных половых органов, больного просят длительное время (не  м ен ее  3 -4  ч) воз­
держаться от мочеиспускания.
Полученный м атериал помещ аю т на предметное стекло и накры ваю т покровным  
стеклом. Если он густой, предварительно добавляю т несколько капель теплого  
изотонического раствора натрия хлорида. М очеполовы е трихомонады  необходимо  
рассматривать под микроскопом в свежем и окраш енном  состоянии.
Нативны е мазки желательно использовать нем едленно. Исследую т при увеличе­
нии 10x40 обычным микроскопом или в тем ном  поле зрения ф азовоконтрастны м. 
В свежеприготовленны х неокраш енны х препаратах мочеполовые трихомонады  
имею т грушевидную форму, величина их немного больш е лейкоцита, движения —  
толчкообразны е поступательные. При изучении препарата ф азовоконтрастны м  
микроскопом можно различить в расш иренной части трихомонады  жгутики. 
Исследование трихомонад только в нативном м азке не исключают смеш ивания  
мочеполовых трихомонад с другими видами, встречаю щ имися в организме чело­
века (киш ечная, ротовая). Поэтому, наряду с исследованием  м атериала в на­
тивном состоянии, необходимо всегда производить микроскопию окраш енных  
мазков. М азки подсушивают на воздухе и фиксируют. С пособ ф иксации зависит от 
метода окраски, Для белее детального исследования строения трихомонад  
(обнаруж ение ядра, ундилирующей мембраны и других органоидов) мазок окра­
шивают по Романовскому-Гимзе. В этих случаях препарат ф иксируют спиртом и 
эф иром поровну,
Ч ащ е всего мазки окраш ивают 1% расвором м етиленового'синего  или по Граму. 
П репарат ф иксируют обычно над плам енем  горелки. О краска метиленовы м синим  
и по Граму им еет преимущ ество перед другими методам и, заклю чаю щ ееся в том, 
что в мазках можно одновременно исследовать гонококки и трихомонады. 
Трихомонады , окраш енны е по Граму, красноватого цвета, а метиленовым с и н и г  
—  синего. Величина их различная. Ядро овальной ф ормы, расположено д щ р н  
трически и окраш ивается в более темный цвет по сравнению  с 
Ж гутики не определяются. Часто в расш иренной части трихомонады  #
личить маленькую щ ель —  цистому, а  в цитоплазм е —  вакуоли, м икр о р ^Я З У й ? - 
лейкоциты, эритроциты, сперматозооны и др. Д ля диагностики важны^тЗв!3 ^ ^ ' ’ 
обнаружение грамотрицательных диплококков (гонококков). При оценке npgp0^  
тов, окраш енны х метиленовым синим, необходимо диф ф еренцировать трих -  
нады и эпителиальны е клетки, которые больш е по размеру, ядро расположено i 
центре.
Окраска гонококков метиленовым синим.
П ер ед  окраской мазки ф иксируют 96-градусны м  этиловым спиртом в течг 
минут или над плам енем  спиртовки. Н а высушенный мазок наносят 1°':. 
метиленовой синьки и оставляю т в течение  1 минуты. О статки красите*; 
под струей холодной воды и высушивают в ш тативе. При исследованийз&ей  
роскопом ядра клеток окраш ены  в синий цвет, цитоплазм а в голубой цвет разя, 
ной интенсивности. Слизь голубого цвета. Б актериальная ф лора окраш иваете^  
синий цвет различных оттенков. Гонококки тем но-синего  цвета, резко очерчены  
бобовидной формы, парные, располагаю тся внутри полиморф ноядерных лейко  
цитов, в слизи и на эпителиальных клетках.
Окраска гонококков по Гоаму.
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М азок ф иксируют над пламенем горелки в течение  1-2 мин и окраш иваю т каким- 
либо красителем триф енилметановой группы (генцианвиолет, метилвиолет, кри- 
сталлвиолет), промывают водой 1-2 мин и заливаю т раствором Люголя (калия  
йодид —  2 г, йод кристаллический —  1 г, вода дистиллированная —  3 0 0  мл), а з а ­
тем  ф иксируют 96%  этиловым спиртом в течение  1 мин до появления серо­
ф иолетовых струек. После этого препарат промы вают водой и дополнительно  
окраш иваю т какой-либо контрастной краской (нейтральрот). Гонококки грамотри- 
цательны, то есть окраш иваются в красный либо розовый цвет, Грамположитель- 
ные бактерии ф иолетового цвета.

22. Умение собирать эпиданамнез у больных венерическими болезнями

П реж де всего необходимо уточнить жалобы пациента. Получить сведения о пере­
несенных ранее венерических заболеваниях, выяснить вредные привычки, Д а л ее  
следует собрать анам нестические данны е о давности заболеваем ости, длитель­
ности его инкубационного периода, характере половой жизни (в браке, вне брака, 
с одним или разными партнерами). Кроме того, регистрирую т в медицинской карте  
сведения о самолечении заболевания, о переносимости лекарственны х препара­
тов.
При сборе анам неза следует обратить внимание на перенесенны е р ан ее  заб ол е­
вания, развивш иеся после аборта или родов, развитие воспалительного процесса  
вскоре после половой связи, наличие дизурических явлений, появление вы деле­
ний, наруш ений менструального цикла и бесплодия.

23. Двухстаканная проба при обследовании больного уретритом

Двухстаканная проба (проба Томпсона)
Применяется в венерологии и урологии для суждения о  м есте поражения мочеис­
пускательного канала: передней или задней его части. П ер ед  пробой больной в 
течение 4 -6  ч не должен мочиться, после чего ем у предлагаю т собрать мочу в два  
стакана: в первый —  50-60  мл, во второй —  остальную. Если первая порция будет  
мутной, а  вторая —  прозрачной, то процесс локализуется в передней части м оче­
испускательного канала. Наличие мути в обоих стаканах свидетельствует о то­
тальном поражении мочеиспускательного канала, так  как при поражении задней  
его части гной может попадать в мочевой пузырь, в котором будет такж е мутная  
моча.

24. Дезинфекция рук и инструментов при работе с больными сифилисом, 
гонореей и другими инфекциями, передаваемыми половым путем

Дезинфекция рук.
После осмотра больного с кожными или венерическими заболеваниям и врач 
обеззараж ивает руки растворами бактерицидны х препаратов. В качестве средств  
для дезинф екции рук применяют 70 -8 0 %  этиловый спирт, 0 ,5% -ны й раствор хлор- 
гексидина в 70% -ном  этиловом спирте, септоцид Р (антисептик рук).
Дезинфекция инструментов.
После осмотра инструменты погружаются в 3% -ны й раствор хлорам ина на 1 час.
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25. Методика индивидуальной профилактики венерических болезней

Методика оказания профилактической помощи мужчинам.
1. Посетитель м оет руки, выпускает мочу, затем  тщ ательно обм ы вает теплой во­
дой с мылом половой член, мошонку, бедра и промежность.
2. После обсуш ивания салф еткой те  ж е  м еста протираю т ватны м там поном , про­
питанным раствором 0 ,05% -ного  хлоргексидина биглю коната (гибитан) или 0 ,0 1% -  
ным раствором мирамистина (септиком), либо расвором сулемы  1:1000.
3. И з кружки Э см арха производят промывание передней части мочеиспускатель­
ного канала 0 ,05% -ы м  раствором хлоргексидина биглю коната, пропуская до 0 ,5  л 
промывной жидкости или то ж е  проводят 0 ,01% -ы м  раствором мирамистина.
4. После промывания уретры в последнюю вводя г Ч - 2 мл 0 ,05% -н о го  раствора  
хлоргексидина биглю коната или 1-2 мл 0 ,01% -но го  мирамистина, л ибо с помощью  
глазной пипетки в уретру вводят 6 -8  капель 2 -3% -н о го  водного раствора протарго­
ла. Затем  наружное отверстие уретры слегка заж им аю т на 2 -3  минуты и реком ен­
дую т посетителю  после выпускания раствора не мочиться в теч ен и е  2 -3  часов.
5. Посетителю  выдают стерильную марлевую салф етку для защ иты  половых ор­
ганов от загрязненного белья, которое рекомендую т сменить при первой возмож­
ности.
Методика оказания профилактической помощи женщинам.
1 Посетительница выпускает мочу, тщательно м оет руки, а  затем  обм ы вает теп ­
лой водой с мылом половые органы, бедра, промежность, анальную  область.
2. После обсушивания салф еткой те  ж е  места протираю т ватным тампоном, про­
питанным раствором 0,05% -ного  хлоргексидина биглю коната или 0 ,01% -ны м  рас­
твором мирамистина, либо раствором сулемы 1:1000.
3. Производят спринцевание влагалищ а 0 ,05% -ны м  раствором хлоргексидина  
биглюконата или 0,01% -ны м  раствором мирамистина; вспрыскивая во влагалищ е  
150-200  мл одного из растворов, а  в уретру вводится 1 мл одного из названных 
растворов. При отсутствии этих препаратов спринцевание влагалищ а проводят 
раствором перм анганата калия 1:6000 с последую щим введением  в уретру с по­
мощью глазной пипетки 8 -10  капель 1-2% -ного раствора азотнокислого серебра и 
смазыванием шейки матки, слизистой влагалищ а 2% -ны м  раствором нитрата се­
ребра.
4. Посетительнице даю т стерильную салф етку для защ иты  половых органов от 
загрязненного белья, которое рекомендуется сменить.
Проф илактическая обработка 0,05% -ны м  раствором хлоргексидина биглюконата  
или 0,01% -ны м  раствором мирамистина предупреждает развитие венерических  
болезней, если она проведена не позднее, чем через 2 часа после полового сно­
шения. Растворы хлоргексидина биглю коната и мирамистина можно использовать  
не только в пунктах противовенерической помощи, но и для личной профилактики  
тех, кто имел случайны е половые связи.

26. Заполнение экстренного извещения и необходимой документации на 
больного венерическими заболеваниями и 

заразными кожными заболеваниями

При выявлении больного венерическими заболеваниям и врач, установивш ий ди­
агноз, независимо от места выявления больного, обязан заполнить “Извещ ение..." 
(ф орма №  089 /у ) и в трехдневный срок направить его в кожно-венерологический
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диспансер по месту жительства больного, а копию в санитарно- 
эпидемиологическую станцию.
При выявлении больных чесоткой заполняется м едицинская карта амбулаторного  
больного (ф орм а 25/у), куда вносятся сведения об источнике зараж ения и кон­
тактных лицах. С ведения о больном не позднее 12 часов с м омента регистрации  
передаются по телеф ону выявившим учреж дением  в лечпроф учреждение по м ес­
ту жительства или работы, и в территориальны й центр гигиены и эпидемиологии, 
а затем  в течение 3-х дней дублируется извещ ением  по ф орме N9 89/у; м едработ­
ники всех детских учреждений инф ормирую тся о выявлении в учреждении боль­
ных чесоткой напрямую из КВД либо через детскую  поликлинику.
При выявлении у больного микроспории, трихоф итии заполняется извещ ение по 
ф орме №  89/у; инф ормация но телеф ону в территориальны е Л П У  по месту ж и­
тельства о всех случаях, регистрация больных заразны ми кожными болезнями с 
указанием  м еста работы, учебы и т.д. П ри выявлении зоонозной микроспории и 
трихофитии копия формы №  8 9 /у  дополнительно направляется в территориаль­
ные учреждения ветеринарии. Проводится вы явление и обследование контактов. 
В экстренном извещ ении указы вается ф ам илия, имя, отчество, возраст, д а та  об­
ращ ения, адрес, подробный диагноз, место работы, как выявлено заб ол евание  
(при обращ ении, при профосмотре, при обследовании в стационаре).
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